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INTRODUCCION 

Embarazo e Hipertensión. 

Los trastornos hlpertenslvos, además de ser las complicaciones médicas más frecuentes de la 
geslación, constituyen una causa lmportanle de muerte materna y pertnalal a nivel mundial. 

En la a~ualldad, es un gran problema da ~lud, ya que afecta a la picíenÍ~ ~m~arazada, sin Importar 
raza, estatus económico, ni regl~n, habiendo predisposición por_clert.o.tipci de_ pacientes. · · 

Ourant~ los últimos diez anos se han sucedido Pro·~·~e~~~:·:~of~·~I'.~~·-~~ ~O~-."~onoclmle~i~s de la 
flsiopalologla, la detección temprana, el diagnóstico, la prevención y el tralamlenlo deeslos trastornos. 

Dado que la hipertensión en el embarazo es un tema';J ·,,;~ch~ ~bntr¿~~rslai tanto- en su ~tiologla 
como en su diagnóstico y tralamlenlo, prelendo por medio de esla revisión hacer notar lo~ puntos más 
importantes, que ameritan actualización periódica. ·- - · 

Este Ira bajo tiene por objelo sintetizar los conocimlentós que hay sob~~· ;,; tema, tan-lo d~sd~ .el punto 
de vista histórico como de los tratamientos que se reaíizan en la actu.alld~d,' c~mpara~do t~rapéulicas antiguas 
con las actuales. · > 

Para tal revisión se adquirió Información de artículos desd~ muy a~tlguos hast~ los más r~cienle~enle 
publicados en libros y revistas de Medicina Interna y Ginaco-Obstelrlcia, haciendo hincapié en las teorías 
flsiopalológlcasylosdiversostiposdetratamlenlo. - - - - ... · ----- - -· 

La Hipertensión en el embarazo, conocida también como Toxe~la del ~mba;~'zo, es una enformedad 
que involucra múltiples aparatos y sistemas del organismo y que ocurr~ prin'ciPalmente en la Segu~da ITiitad 
de la gestación. Ha recibido inumerables nombres, y es uno de los procesos patológicos del embarazo que 
causa gran morbl-mortalidad materno-fetal. - - -- - -. - - ... · -

-
Aún se desconoce la etiología de la Preecl8mpsia: sin ~,.;;b~-Í~o en _l~s Ú1Ü~ci~:~n~s han o_currido 

avances importantes con respecto a su patogenia, detección temprana, prevención y tratamiento. . 
En la actualidad se cuenta con tecnologla avanzada que permite el estudio más a fondo de las probables 
leerlas de la Preeclampsla. - · -

Hablaremos de la gran diversidad de teorías, en cuanto a su etiología y de la gran cantidad .de 
manejos terapéuticos que existen en la actualidad; comparando la diversidad de medicamentos para su 
tratamiento, y analizando sus ventajas y desventajas, · · 

Asl mismo enfatizaremos, la Importancia de un manejo adecuado y oportuno para la detección y 
tratamiento de la enfermedad, con el fin de evitar un impacto mayormente deletéreo sobre la madre y el 
producto de la concepción, 

HISTORIA DE LA PREECLAMPSIA·ECLAMPSIA 

La Enfermedad Hipertensiva Aguda del Embarazo (EHAE), es un padecimiento que acampana a la 
humaiiidad desde tiempos remotos. Se describe su existencia en escritos procedentes de la Grecia antigua; 
es decir, en los orfgenes de la cultura occidental y asf mismo se encuentran alusiones a ella en 'eiscritos 
procedentes de las más diversas culturas antiguas. 

La Hipertensión Aguda del Embarazo (HAE), es asl un problema de salud que se ha ·exte.ndido 
longitudinalmente (a través del tiempo), y hortzontalmenle (en las distintas razas), en la especie humana, y 
si bien se han logrado progresos significativos en las úllimas décadas en el conocimiento de su fisiopatologfa; 
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sin embargo su etiologla, prevención y tratamiento siguen siendo Inciertos. 

En los Informes históricos más antiguos de que se tiene conocimiento, recopilados hace tres siglos 
(1686 en Europa), se crela que la hipertensión en el embarazo se debla a una serie de desechos tóxicos 
placentarios y fetales que pasaban al torrente sangulneo de la madre, por lo que su lratamlento era realizar 
flebctomlas masivas y repetidas para mejorar las plétoras (actualmente el edema), y para extraer productos . 
de desecho o to~nas circulantes. Por esto a la enfermedad se le asignó el nombre de Toxemla, y puesto que· 
esta patologla solo se observa en mujeres embarazadas, se le dió el nombre de Toxemla del embarazo. 

Posteriormente se Instituyeron una gran variedad de tratamientos "racionales", ya que anos más tarde 
esta alteración la atribuyeron a la compresión de las venas renales, rinones y ureteros por el útero gestante,· 
para lo cual colocaban a la paciente beca abajo sobre un orificio en el colchón, o suspensión ventral del útero; 
otros cateterizaban los ureteros o los transplantaban a una asa Intestinal, para la desviación de la orina. : 

El aumento de la presión lntracraneal que ocurre en algunas pacientes con Preeciampsia lo 
combatlan con la extracción doi liquido cefalorraquldeo, por punción cisterna! o ventricular y por medio de 
craneotomlas. 
En algunas ocasiones asociaban a la preeciampsia con mola hidatidiforme y la presencia de quistes de cuerpo 
lúteo por lo que el tratamiento se realizaba con oforectomla bilateral. 

No fué sino hasta 1930 en que se Instituyó el legrado uterino con el propósito de remover la fuÍ!nte 
de la toxina en esta patologla. Se consideró que la fuente de toxinas era a partir de las proteínas y desde 
entonces hasta 1945 se recomendaba una dieta baja en protelnas. (1). • ·. ·• 

Las medidas que se tomaron para extraer las "toxinas", Incluyeron las purgas, Inducción del vómito, 
grandes irrigaciones colónicas, lavados gástricos, drogas sudorfficas, diuréticos, y más .recientemente drogas 
saluréticas, para remover el sodio "tóxico". La lisia de medicamentos que se han utilizado serla tan larga que 
agotarfa las antiguas farmacopeas. · 

'• - . ' 

Como se puede ver la gran variación en el tratamiento Implica las mú!Uples teorías en cuafíto a su 
etioiogla, y que todo tratamiento utilizado en algún tiempo era lógico a la luz de algunas hipótesis respecto a 
la causa de la Preeclampsia. · · 

Esto es más do lo que podemos decir de muchos de nuestros métodos actuales: que son ernplricos, 
demasiado a menudo sintomáticos y en algunos aspectos basados sobre.la magia imitaüva. El tratamiento 
sintomático no ataca la causa por lo tanto mientras no se descubra la base etiológica de esta palologfa el 
tratamiento conUnuara siendo sintomátic~ o, cuando más, fisiopatológico. · -

EPIDEMIOLOGIA 

Incidencia 

Las situaciones demográlicas, raza, y habitus de la paciente pueden modificar la incidencia de la 
Enfermedad Hipertensiva del Embarazo. 

Es una enfermedad de primlgestas llegando a abarcar el 85 %, y solo un 14-20 % son gestantes 
múltiples. Suele afectar al 25% de las mujeres con hipertensión crónica, nefropalla crónica o ambos. (3). 

- . . . -. . ' . . . 

Se ha observado mayor Incidencia en fas zonas rurales comparada con la población urbana, asl 
mismo se observa mayor predisposición en las razas negras y oriental; en las pacientes obesa"s, en primigestas 
y en pacientes con algunas enfermedades concomitantes. · 
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Se dice que la incidencia y prevalencia combinada de las distintas alecciones h/pertensivas del 
embarazo es de apro~madamente del 6 - B %, con amplias variaciones que dependen fundamenta/mente de 
la población de riesgo, del rigor de las observaciones y principalmente de quien .hace el diagnóstico (2). 

En México su frecuencia oscila a/rededor del 8 %, correspon.diendo a 1~75 % a eclampsia; 3.75 % a 
preeclampsla severa y 94.5 % a preeclampsia leve (4). 

Morbi-Mortalidad 

El estudio de esta entidad es de vital Importancia ya que: 

1.- Es la principal causa de mortalidad perinatal. 
2.- Es la segunda causa de muerte materna en los Estados Unidos. 
3.- Generalmente se asocia a retardo en el crecimiento Intrauterino. 
4.- Se asocia con una alta tendencia a retraso mental en el producto que sobrevive. 

Morbi-morta/ldad materna 

Hislórtcamente las tres principales causas de muerte materna han sido la sépsls, la hemorragia y las 
alecciones hlpertensivas (enfermedad vascular cerebral). 

El porcentaje de mortalidad materna ha disminuido en más del 98% en el siglo actual con paralelas 
reducciones en las tres causas. Muchas de las reducciones de las muertes por sepsls son atribuidas a los 
antimicrobianos y las muertes por hemorragias a las lransfuslones y banco de sangre. Actualmente la afección 
hipertensiva en el SNC (Eclampsia) es la causa más frecuente de muerte materna, en la cual la hemorragia 
cerebral constituye el 15-20% de las muertes maternas; Otros autores reportan hasta un 50% de las muertes 
causadas por hemorragia cerebral (5). 

La mortalidad materna en la Eclampsia rue vañando desde el 70% hace un siglo, cerca de 20% hace 
50 años, hnsta ahora en que probablemente es menor al 5% en los principales centros obstétricos. 

Morbi-mor1alidad peñnatal 

La recuperación perinatal ha mejorado en los últimos afias, aunque no tanto como la mortalidad 
materna. Muchas de las muertes neonatales son atribuibles al nacimiento prematuro y desnutrición, cuya 
Incidencia aumenta en las afecciones hipertensivas del embarazo. 

La misma prematurez y desnutrición tienen como consecuencia, el que el prOducto tenga que 
permanecer mayor tiempo en la Unidad de Cuidados Intensivos, aumentando así.la lasa de infecciones 
intrahospltalarias. Otra de las causas de premaluridad y que es atribuible a problemas h/pertensivos es el 
desprendimiento prematuro de placenta. 

La única estadlsüca que se tiene reciente es la publicada por Ches/ay en 1978 (6), ~n Ía que se 
informa una mortalidad perinatal en pacientes con preeclampsia que varía de 2 .. 4 a u.O 22.2 ~on un p_romedio 
de 12.5. Esta amplia vañaclón confirma la poca confiabilidad del promedio. · " 
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Factores de rfesgo 

La preeclampsia es una enfermedad progresiva, por lo que las mujeres que reciben alenclón prena!al 
ineficiente pueden evolucion.ar a.su forma.más severa ."la eclampsla". - ' , , · 

_. - . 

Ya que la alenclóri ,;ien;laf se debe realizar a !oda mujer embarazada, se han reconocld~después 
de múlliples observaciones, algunos .faclores de riesgo, los cuales predisponen con mayor frecuencia a la 
preeclampsla: · 

I) Factores contil~~ionales y ambienlales: 

·· Primlgeslas jóvenes (menores de 20 anos) 
Primlgeslas anosas (mayores de 35 anos) 
Embarazadas solteras 
Embarazadas lrabajadoras (obreras) 
Mujeres desnutridas anémicas, o hipoprolelnémlcas 
Mujeres con anlecedenles de muerte fe!al 
Mujeres con hisloria familiar de Hipertensión Arterial 
Mujeres con antecedentes familiares de Preeclampsfa -eclampsia 

11) Faclores que causan sobredislención uterina: 

Grandes multiparas 
Embarazo múltiple 
Polihldramnlos 
Enfermedad lrofoblástica previa o aclual 

111) Palologla malerna concomitanle del embarazo 

Mujeres Cardiópalas 
Mujeres con hipertensión arterial crónica 
Mujeres nefrópa!as y/o diabéticas 
Mujeres con antecedentes de Toxcmia 
Mujeres con anlecedenles de Abruptio Plecenlae 
Mujeres con Slndrome Antifosfolipidos primario 
Mujer con lsoinmunizaclón al RH (Hidrops Felalis) (7) 

Eslos factores de riesgo se discutirán al abordar las múltiples leerlas fisiopatológicas de esla entidad 
nosológica, 

HIPERTENSION EN EL EMBARAZO 

1.- Concepto 

Para definir el concepto de hipertensión esencial es necesario tomar en cuenta los diferentes criterios 
que se han empleado al respecto. Desafortunadamente no hay unifonnidad en la técnica empleada para medir 
la presión arterial enlre los distinlos centros hospitalarios, como lampoco fa hay en cuanto a la posición en que 
debe de ser medida, ni respecto al ruido de Korotkoff que debe de ser tomado como referencia, ya sea el 
cuarto o quinto ruido. 

La OMS (8), recomienda el 4o ruido mienlras que el High Blood Pressure Council (9) de USA 
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recomienda e.f 5o ruido. La variación entre los dos puede ser de hasta {o mm de Hg, por tal motivo puede 
haber duda para el diagnóstico especifico de Preecfampsla, ya que en muchas embarazadas (75%), el 5o 
ruido se sigue escuchando sin haber desaparición de este al descender la presión en el esfigmomanometro. 

"~ . 

La Hipertensión se diagnostica al encontrar una elevación sistólica de 30 ir;m de Hg, por arriba de la 
basal o más de 15 mm de Hg en la distólfca, en dos tomas consecutivas con un intervalo de 6 horas. Otra 
forma de diagnosticarla es el encontrar presiones de 140190 mm. de Hg o más, también en más de dos tomas 
con un mismo Intervalo de tiempo. 

Para poder definir los términos y la clasificación de fa hipertensión en el embarazo, es indispensable 
recordar que en un embarazo normal las presiones varfan de acuerdo a la edad gestacfonal, posición de la 
paciente, medio ambiente, estado emocional, actividad flslca, y hora del dla. (11 ). 

La Preeclampsia es un conjunto mal definido de signos y slntomas cllnlcos que no es exclusivo ni 
preciso. El plincipaf signo de la enfermedad es la hipertensión. Múltiples organizaciones han Intentado definir 
criterios para el diagnóstico, entre ellas el Committee of Maternal Welfare (CMW) of !he American Colfege of 
Obstetrics and Gynecoiogists (ACOG), la lnternational Socfety for the study of Hypertenslon in Pregnancy, y 
et más reciente The High Blood Pressure Education Program Worklng Group, dentro del cual el High Btood 
Pressure In Pregnancy aceptó lo propuesto por la ACOG en cuyo criterio P.ara el diagnóstico de la enfermedad 
hipertensiva del embarazo (HAE) se Incluye el aumento de la presión arterial acompaHada de protelnuria y/o 
edema. 

Para et diagnóstico de preecfampsia se requieren los parámetros de hipertensión esencial, aunque 
en caso de que no se conozcan las cifras previas de la paciente, una presión de 140/90 mm de Hg es más 
que suficiente. · · 

Se debe de toiTl'aren cuenta que en estudios recientes y que desde 1976 Friedman, corrobora que 
durante el embarazo hay variaciones normales de valores tenslonales. El aumento promedio de la presión 
arterial diastotica entre ·ias 24 y 40 semanas de gestación es de casi 20 mm de Hg y se presenta en el 57% 
de fas primigestas. (12). 

E~ l97S Fried.mandemostró con 50,000 pacientes que es normal encontrar embarazadas con 
presiones de hasta 125175 mm de Hg antes de fa semana 32 y que después de ésta pueden elevarse hasta 
85 mm de Hg, sin embargo cada caso debe individualizarse. Por lo tanto el grado de elevación es más 
Importante que el valor absoluto. (13). 

Clasificación de la Hipertensión en el embarazo 

El sistema propuesto por fa ACOG en 1972, a pesar de que es imperfecto, se ha utillzado 
mundialmente durante un largo tiempo y tiene fa ventaja de ser claro y simple. 

De acuerdo a esta terminologfa las mujeres con elevación de la presión arterial pueden -caer en estos 
cuátro grandes grupos: (14). 

1.- Preeclampsla-ecfampsia. 
2.- Hipertensión transitoria o hipertensión asociada al embarazo. 
3.- Hipertensión Crónica. 
4.- Proeclampsia agregada a hipertensión crónica. 
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Se han descrito otras clasificaciones, tales como ta de American Committee of Maternal Welfare que 
aquf en México es utilizada por várlas Instituciones (Instituto Nacional .de Perinatologfa) 1994; (15) y se define 
esta como: , · 

1- Enfermedad HiPertensiva Aguda del embarazo (EHAE) que aparece Ílespúés de fa vigésima 
semana de gestación, · · · · 
a)· Preeclapsia · 

Leve. 
·'Aguda ... . 

b) . Ecfampsfa ' . . ... ;: ... , . : ·. : 
2- Enfermedad vascular crónica hlpertensiva con embarazo (hipertensión esencial) •. 

a) Sin . preecfempsla o eclampsia sobreagregada (no ·hay . áxaserbaclón de la 
hipertensión, ni aparición de protelnurla) . · ·· '>' . : ·, 

Hipertensión comprobada antes del embarazo .: ' ·:: · " . · 
hipertensión descubierta durante el embarazo (antes de las 20 se marías de 
gestación) · " · · :· ... ' 

b) Preecfampsla o eclampsia sobreagragada en fa que existe exasérvacfó'n de la 
hipertensión, aparece proteinuria. · · · ' -

3- Toxemla recurrente. 
4- Toxemla no clasificada (datos Insuficientes para dar uri diagnóstico preciso):: 

De acuerdo a las clasificaciones de esta revisión nos limitaremos a definir Jo propuesto por fa ACOG 
y que en 1990 fuera reafirmada por fa National High Blood Pressure Education Worklng Group. ' 

Asf mismo, debido a fa gran cantidad de nombres que ha recibido esta situación patológica (Toxemla, 
Preeclampsia-ecfampsla, hipertensión del embarazo, Hipertensión asociada al embarazo), nos limitaremos 
para fines prácticos denominarla Enfermedad hipertensiva Aguda del embarazo (EHAE o HAE). 

Preeclampsia-eclampsia 

Es la elevación de la presión arterial en mujeres que tienen más de 20 semanas de gestnr.!ón (o más 
temprano en caso de mola o hidrops). Es determinada por un aumento en la tensión arterial, proteinuria, 
edema o ambos. 

Se puede determinar si la paciente tuviese dos o más de los siguientes datos: (16), (17). 

1.- Tensión sistólica de 140 mm de Hg o más. 
2.- Tensión distólica de 90 mm de Hg o más, 
3.- Tensión sistólica de más de 30 mm de Hg sobre la basal. 
4.- Tensión diatólica de más de 15 mm de Hg sobre la basal. 
5.- Tensión arterial media de más de 106 mm de Hg 

(Todo esto en por lo menos dos tomas con un inteivalo de tiempo de 6 horas). 
6.- Proteinuria de más de 300 mg en orina de 24 horas o (+) 
7.- Edema persistente de cara o extremidades. 

Los últimos dos puntos son muy inespeclficos pero sensibles para el diagnóstico de Preeclampsla. 
La proteinuria es una manifestación tardía de la enfermedad, aunque es el signo más sugestivo u ominoso de 
fa preeclampsia (18), El edema ha sido descrito como uno de los signos tempranos de Ja preecfampsla, 
aunque se sabe que el 85% de las embarazadas lo presentan y tendrán un embarazo normal1 y solo el 15% 
de estas tendrán preeclampsia. 
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El edema es generalmente fisiológico, aunque cuando se acampana de hipertensión y/o protelnuria 
la tasa de mortalidad perlnatal aumenta. (19). 

De acuerdo a esla Introducción, hay algunos signos· de particular interé~ en la preeclampsi~ ·que nos 
darán la oportunidad de subclasificarla en: leve, moderada y severa. E.sto~ signos son: · 

Presión 
Sangulnea 

TA media 

CLINICA: 

Edema 

Reflejos 

Visión 

Cefalea 

Dolor 
Epigástrico 

LABORATORIO: 

Protefnas en 
orina/24 horas 

Creatinina_ 

Plaquetas 

Enzimas 
hepáticas 

PREECLAMPSIA 
LEVE 

0/80-140/95 

93.3-110 

+ 

norma!es 

normal 

+ 

SOOmg-2g 

1mg/100ml 

normaies 

MODERADA 

150/100-160/11 o 

116-127' 

++ 

hiperreflexia + 

alteración 
incipiente 

++ 

2g-5g 

1-1.6 mg/100ml 

trombocltopenia. 
leve 

SEVERA 

>160/ÜO 

1280> 

+++ 

hiperreflexia ++~ 

escOtomas, 
amaurosis, 
perdida da 
visión 

+++ 

+ 

> 5g 

> 1.6mg/1 OOml 

< 100,000 

elevadas 

Es la presencia de· convulsiones o estádo de~coma, por I~ gen.eral ámhos ·en una paciente 
embarazada ci en el puerperio inmediato (antes de)as primeras 4 semanas de puerperio), (20) 
que tenga hipertensión, con proteinuria o edema y sin alguna ·otra causa. que pueda desencadenar · 
convulsiones. - , · , - _, · < 
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Hay algunos datos clínicos de la Preeclampsla que nos pueden sugerir la eclampsia Inminente como 
son uno o más de los siguientes datos: (21) 

1.- Tensión arterial sistólica mayor de 185 mm de Hg y disatóllca mayor de 11 O mm de Hg. 
2.- Poteinuria de> 1 O gnitro. 
3.- Estupor sin llegar a la inconclencla. 
4.- Nausea o vómito. 
5.- Perdida parcial o total e la visión. 
6.- Dolor en barra en epigastrio. 
7.- HiperreOexia g~neralizada. 

Hipertensión Asociada a embarazo 
(hipertensión transitoria) 

Esta entidad se basa en el desarrollo de la elevación de la presión arterial durante el embarazo, o en 
las primeras 24 horas del posparto, sin ningún otro signo de preeclampsia o hipertensión esencial previa. Esta 
entidad generalmente es predfctora del desarrollo posterior de Hipertensión Arterial esencial. · 

Generalmente el diagnóstico es retrospectivo, por lo que las pacientes deben de ser.tratadas como 
preeclámpticas y de acuerdo a la severidad en la que se encuentran. (22). 

La etiologfa de esta entidad se desconoce, y su pronóstico inmediato parece ser benigno, ya que la 
presión arterial regresa a valores normales. Esta forma de hipertensión tiende a recurrir en embarazo futuros. 
(23) 

Hipertensión Crónica 

Esta se define como el aumento de la presión arterial observable y presente antes de que la mujer 
se embarace o aquella que se diagnostica antes de las 20 semanas de gestación. Se define como hipertensión 
arterial a aquella con cifras iguales o mayores a 140/90 mm de Hg. También se define como hipertensión 
arterial crónica aquella enfermedad que se diagnostica por primera vez durante el embaraza· y que persiste 
después de los 42 dlas de puerperio. (24) · · · 

Algunas veces el diagnóstico se dificulta por los grandes cambios y variabilidad de la tensión arteriai 
durante el segundo trimestre. 

De la hipertensión arterial crónica durante el embarazo corresponden a hipertensión arterial ldiopática 
o esencial el 90%; y secundaria el 10%, cuyas causas pueden ser de origen renal, enfermedades de Ja 
colagena; endocrinopatras o enfermedades vasculares, tales como el Aldosteronismo primario; Estenosis de 
la arteria renal; Coartación de la aorta y Feocromocitoma. 

Dentro de esta enfermedad hay pacientes que se catalogan como de alto riesgo: (25), (26). 

a) Edad de la gestante mayor de 40 años. 
b) Duración de más de 15 años con hipertensión arterial. 
c) Tensión arterial mayor de 160/11 O mm de Hg al inicio del embarazo. 
d) Diabetes mellitus (Clase B-F) 
e) Nefropallas. 
Q Cardiomlopatlas. 
g) Enfermedades del tejido conectivo. 
h) Coartación de la aórta. 
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Esta forma de enfermedad incluye aproximadamente un tercio de las enfermedades h/pertensivas del 
embarazo. (27), (28) 

Toda presión diastólica mayor de 90. mm de Hg. en pacieni~s no embarazadas es un· signo 
premoritorio de hipertensión arterial esencial. Las mujeres que presentan hipertensión en la segunda mitad 
del embarazo sin otras manifestaciones de toxemla (edema, protelnuria e hiperuricemia) son sospechosas de 
una hipertensión arterial esencial que se enmascara por el embarazo y un~ gran prop~rció~_·de ellas ~fguen 
siendo hlpertensas en forma permanente con posterior/dad. (29). · ' · · 

La probabilidad de toxemia aumenta eñtre 2 y 7 veces más si existe ·una hipertensión esencial de 
fondo, pero la hipertensión arterial esencial suele asociarse con un embarazo sin novedades si se controla la 
tensión arteria/. (30). · · · 

Preeclampsia Sobreagregada a hipertensión Crónica .. . . ~- ._ : .. 
Para definir esto cuadro es necesario conocer la preserlcla de hipertensióñ crónica en Ja paciente. 

La definición es la elevación de la tensión arterial sistólica a más ~e 30 ~·~ d.e ~g sobre la basal y/o 
más de 15 mm de Hg de ta diastólica sobre Ja basal. Tomando en.' cuenta que la paciente ya de por si 
presentaba elevación de la tensión arterial, además debe agregarse la 'presencia de proteinuria y/o edema. 
Si se agrega al cuadro oligurla, y cuagulopatia, puede ser un gran riesgo para la vida y debe ser considerada 
como una emergencia médica. · -· · '· · 

Esta combinación de hipertensión arterial Crónica y preec/ampsia tiene muy mal pronóstico para el 
feto y con gran probabilidad de que recurra en embarazos posteriores. · 

La incidencia de preeclampsia sobreagmgada en ~·~ier~~ co~ iiil>e~ensión arterial crónica oscila entre 
4.7% al 52%. (31). ·· · · · · 

Las mujeres en esta categorfa están bajo ·un riesQo e10v8do de presentar- insuficiencia cardiaca 
congestiva; hemorragia intracraneal e Insuficiencia renal crónica (ya sea necrosis tubular aguda o necrosis 
~~~ ' 

Diagnostico Diferencial 

El diagnóstico diferencial de hipertensión en el embarazo se basa principalmente en la historia cllnlé:a 
y las alteraciones de laboratorio que se encuentran durante la enfermedad. Generalmente es dlflcil .hacer un 
diagnóstico diferencial debido a las pocas tomas de presión arterial que se les realiza a las pacientes en sus 
visitas prenatales y aún más, cuando llegan a ver al médico con un embarazo avanzado ya que no contamos 
con presiones basales desde antes de que la paciente se embarazara. -

Un diagnóstico preciso es indispensable para el mejor manejo de la entidad, asf como para el pronóstico de 
embarazos posteriores. · · 

Durante et tercer trimestre la hipertensión se define como una presión mayor de 140190 mm de Hg 
o un aumento de 30 mm de Hg de sistólica sobre la basal y 15 mm de Hg de diastólica sobre la. basal con un 
Intervalo de 6 horas. · 

. ..v. 

Una historia de hipertensión antes de la concepción o su hallazgo antes.de la semana 20 de gestación 
denota una Hipertensión arterial crónica. · · · · · 

Pacientes con hipertensión crónica pueden tener mayor _reducción de la tensión arterial cuandf:? se 
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embarazan, que una mujer no hlpertensa (32), Como consecuencia, si una mujer es vista por primera vez 
durante la mitad de su embarazo, puede tener presión "normal" y por lo tanto el diagnóstico se nos puede 
escapar. 

La preeclampsla en el embarazo temprano (entre las 20 y 30 semanas de gestación) generalmente 
nos Indica una enfermedad grave de base, ya sea de origen renal o·intrauterino, como embarazos molares,· 
~~~ . . 

Para el diagnóstico de hipertensión transitoria, éste tendrá que realizarse de manera retrospectiva si 
Ja paciente es vista por primera vez después de Ta segunda mitad de su embarazo. 

Se han utilizado métodos para diferenciar entre los tipos de hipertensión en el embarazo y uno de 
estos, que además de Invasor es poco senslble e inespeclfico, es la biopsia renal la cual indica un diagnóstico 
Incorrecto de preeclampsia en 25% de fas nullparas y en 75% de las multlparas (34). Por otra parte dicho 
estudio no está indicado durante el embarazo dada la morbilidad materna que acarrea. 

Se han tratado de encontrar otros recursos sin mucha relevancia, para el diagnóstico de preeclarnpsia 
pura y la sobreagregada. Estos incluyen la medición de Antitrombina 111 sérica, (35), hierro sérico, 
carboxihemogloblna, la excreción urinaria de Calcio y las mediciones de ácido úrico en suero (36). 

FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERTENSION AGUDA DEL EMBARAZO 

Teorfas 

Teorla de la toxina CSRAAl 

Una de las primeras teorlas de la iniciación de la pre.eclampsla es la dal Sistema Renlna Anglotenslna 
Aldosterona (SRAA). Esta se basó en la naturaleza de la hipertensión que aparece durante el embarazo, la 
cual sugerla un Incremento anormal de la tensión arterial por algún factor humoral que ocasionaba espasmo 
del árbol vascular; a este factor se le dió el nombre de "TOXINA"; y por tales motivos recibió el nombre de 
Toxemla del embarazo. 

La mayor parte de los estudios publicados han Indicado que la actividad y la concentración de ranina 
plasmática quedan abatidos en mujeres con enfermedad hipertensiva proteinurica del embarazo, (37). La 
hipertensión de dicho slndrome quizá resulta del predominio de los efectos presores de los tres sistemas de 
esta lndole, más importantes en el organismo (SRAA, SNC, y Vasopresina), ya que se pierde la capacidad 
antagonista de los autacoides vasodilatadores. , 

Las posibles razones de la disminución de la concentración de la actividad de ranina plasmática en 
la preeclampsia severa incluyen: · · 

1.· La "normalización" de la reactividad vascular a Angiotensina 11, y en consecuencia la mayor 
eficacia de la retroalimentación negativa de la Anglotensina 11 en el apareto yuxtaglomerular. 

2.- La producción deficiente de Pgl2. 

3.· El menor nivel de CalCio ionizado sangufneo en la preeclan1psia.: ·. ; · 

En fechas recientes se han observado mayores niveles de enzima convertidora de a~glotenslna (ECAÍ. 
(38).Se observó también que el MgS04 disminula los niveles de ECA. 
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Se planteó la hipótesis de que el Incremento de esta enzima se debla ·a pertúrbaclones del endotéllo 
de los vasos sangulneos finos. Los mayores niveles-de enzima conv~rtldora de ·anglot~nslna hace que 
aumente la lnactivaclón de la bradiclnlna y producen ún Incremento local en.la generación de Anglotensina 

11. Figure l. (39), 

EXTRARREHAL 

Fig, 1: 
Bioquimica del S.R.A.A. 

BRADlCHUHA 

BRAOJCININA 

IHACTIVA 
Chept.apeptldo) 

ECA 

_AHGtOTEHSlffA I 

AHGIOTEHSIHA 11 

ALDOSTERONA 

En 1988 se demostraron patrones similares e"ntre la actividad de ranina plasmática (PRA)y la 
concentración de renina plasmática (PRC), con disminución.de los niveles de Anglotensina 11 plasmáticos en 
la preeclampsia severa (42). Algunos autores han· encontrado una disminución del 25% de los nivéles de 
Anglotensina 11 en mujeres con preeclampsia;·_.en cOmparaclón con-los observados en embarazadas 
norrnotensas. 
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La paciente preeclámptlca pierde la capacidad de responder, o hay Insensibilidad vascular o 
fisiológica, a la Angiotenslna 11. 
Se demostró que alrededor de las 22 semanas de gestación la reactividad presora a Ja Anglotenslna JI 
aumenta significativamente en mujeres destinadas a presentar preeclampsia, antes de que comience la 
hipertensión y otras anormalidades como la disminución de volumen plasmático. (43) 

La pérdida de Ja resistencia vascular al efecto presar de Anglotensina 11 se acampana de. la 
disminución en las concentraciones de la actividad y la concentración de ranina plasmática, Anglotenslna JI, 
asl como Aldosterona y aparece independientemente de los cambios inducidos con el estado volumétrico 
vascular. Probablemente la pérdida progresiva de la resistencia a la Angiotensina 11 antes de Ja aparición .de 
tas manifestaciones cllnlcas de la preeclampsia, sea consecuencia de una producción Inadecuada de 
prostaglandinas vasodilatadoras por el tejido vascular. 

Se han mencionado otros factores que aumentan la reactividad vascular a la poca presenéla~.de, 
Angiotenslna 11, como son el desequilibrio entre Prostaclclina-tromboxano, asl como la producción.deficiente 
de EDRF (Factor relajante derivado de endotelio). (44). ·· · 

'.: . :.·.'·. ' . :.~, 
Durante largo tiempo se consideró que la ranina era una enzima exclusiva del riñón, sin embargo se. 

llegó a Investigar su producción en glándulas salivales, suprarrenales, útero, placenta, ovarios testlculos, vasos 
sangufneos y cerebro. (45). · ~: / ': 

No se ha dilucidado la función de la ranina uterina. Probablemente s~1 la ~~:~eii'~Ja~;Ón de ·la 
circulación uteroplacentaria, por medio de la producción local de anglotensina 11 y la prodücción local.ulterior 
de Prostaglandlnas 12, E2 y quizá EDRF. 

Teorfa del yasoespasmo 

La caracterlstica fisiopatológica más importante en la preeclampsia es el aumento en la resistencia 
vascular periférica "el vasoespasmo", este es en parte, el resultado de una respuesta exagerada a las 
sustancias vasoactivas constrictoras (Angiotensina 11 y Catecolamlnas), y posiblemente a una aJleraclón en el 
balance entre tromboxano y prostaclclina (46). 

Las consecuencias del vasoespasmo a nivel materno son de hipopeñuslón a diferentes órganos de 
la.economfa con la consecuente lesión a los principales órganos: riñón, hlgado, cerebro y corazón. A nivel retal 
la consecuencia es también una hipoperfusión útero-placentaria y por consiguiente una disminución en el 
volumen materno-retal, produciendo de esta manera un retardo en el crecimiento intrauterino. 

El vasoespasmo y el daño vascular que causa lesión celular, as[ como hlpoxia local de los tejidos 
vecinos probablemente predispongan a la hemorragia, necrosis y otras alteraciones a los órganos distantes 
en la preeclampsia severa. 

Una de las principales causas del aumento en la morbi-mortalidad perinatal, en pacientes con 
preeclampsia, es el compromiso placentario debido al vasoespasmo que compromete la circulación y 
perfusión de la misma. (47). 

La razón exacta del aumento en la resistencia vascular periférica permanece siendo un misterio. 

Un módulo experimental que se empleó para demostrar la teorfa del vasoespasmo fue realizada por 
Cavanagh y cols. entre 1968 y 1984, utilizando un primate, al cual, se le practicó ligadura de arterias ováricas 
y/o uterinas provocando "un modelo de toxemia". Se concluyó que esta hipoperfusión uteroptacentaria, 
provocaba la liberación de anglotensina 11 uterina y por consiguiente un vasoespasmo generalizado. 
Encontraron al mismo tiempo que las concentraciones plasmáticas periféricas de anglotesnlna 11 estaban 
disminuidas, mientras que en la circulación peri·uterina, es decir, venas uterinas y ováricas se encontraba 
aumentada, explicando asf el por que de la disminución paradógica de vasoconstrictores en la preeclampsia 
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en sangre periíérica. 

Un estudio en 1989, (48) demostró la posibilidad de un aumento de adrenorreceptores alfa y beta a 
nivel arteriolar en la mujer que cursa con preeclampsia, aunque nunca se 1.legó a un acuerdo. 

Otro factor que se le ha atribuido relación en cuanto a la vasoconstrlcción slste.mlca, es la. endotellna 
(49) un péptido derivado del endotelio vascular, al cual, se le han encontrado'aclividades.vasoaclivas potentes. 
Se encontró que este péptido se encuentra elevado en pacientes que llenen preeclampsia, estos valores 
rápidamente regresan a sus valores normales e!) las primeras 48 horas de puerperio. 

Teoría de la Hipovolemla 

El Incremento del volumen plasmático que puede llegar al 50% del valor pregestacional en el 
embarazo normal, es menor o no se manifiesta en la preeclampsla. El vohímen eritrocitico no cambia en tal 
situación, de tal manera que a menudo hay incremento del hematocrito (50). Hay diversas publicaciones en 
las que se ha sefialado que el gasto cardiaco en la preeclampsia aumenta, (51 ), es normal (52), o disminuye 
(53). Los signos hemodinámicos en la preeclampsla, a diferencia a los observados en el embarazo normal, 
pueden describirse sobre tales bases como: bajo volumen, alta presión .. y elevada resistencia. 

Estas discrepancias en los resultados, quizá reflejan diferencias en la intensidad y duración de la 
enfermedad, y asi como el tratamiento (soluciones endovenosas, sulfato de Magnesio y antihipertensivos), 
antes del momento de la medición y vigilancia, o durante el, y otros problemas médicos subyacentes. 

Aún con todos los datos obtenidos sigue siendo una controversia en relación al volumen plasmático 
en la paciente preec!amptica. En fechas recientes muchos estudios informan que las preeclampticas tienen 
cifras elevadas del factor natriurélico auricular (54). 

SI el volumen plasmático estuviera disminuido, fisiologicamente serla de esperar el hallazgo de cifras 
reducidas de factor nalrlurético auricular que promoviera la retención de egua y sodio. 

A pesar de estos informes, se ratifica que en la paciente con pre eclampsia el volumen plasmático ~sta 
disminuido constantemente, y que todCJs las variaciones de gasto normal y alto son consecuencia del 
tratamiento previo de la enfermedad (55). · 

En mujeres con preeclampsia, el volumen plasmático es 30 - 40% menor que el de la embarazada 
sana normal, de similar edad geslacional. No se sabe si la disminución del volumen plasmático es causa o 
resultado de la vasoconstricción generalizada. (56). 

leerla de las prostaglandinas 

Por muchos años, se conjeturó sobre el papel que desempeñan los vasodilatadores endógenos en 
el control de la presión sangulnea. En 1932 Von Euler en Suecia y Goldblalt en Inglaterra descubrieron un 
lfpido vasodepresor en el liquido de las vesrculas seminales del carnero, y lo denominaron prostaglandina. 
Este suceso suscitó escaso interés, hasta después de 1950, cuando se emprendió el estudio bloqufmico de 
estas. Si bien todavla, no se ha resuelto su papel en el control de la presión sanguínea, varias observaciones 
sugieren que la slntesrs de prostaglandinas intervendrla en el control de la tensión arterial, en particular 
durante la gestación. 

Las Prostaglandinas son derivados de ácidos grasos de 20 carbonos dotados de un anillo 
clclopentano. El precursor de éstas es el ácido araquidónico que se libera a partir de los fosfollpldos y 
trigliceridos por acción de una rasfolipasa, posteriormente por un proceso de oxidación por la enzima 
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cfclooxlgenasa se transforma en un compuesto Intermediario ·inestable, la PgH2 que se convierte 
enzimaUcamente en uno de varios llpldos que poseen-actividad biol_óglca. 

Fi urall. 

Leucot r 1 enes ..,_ 

flg. JI: 

Prostaclcl lna 

Pg 1, 

l 
Pg F• alfa 

M11hbollsmo del Acldo Araqufdonlco. 

Ac. 1raquldonlco 

E'ndop1rox 1 dos 
clcl leos 

Pglf2 

Pg( 

Pg F•f fa 

Pg D• 

Tranboxano Az 
Tx A• 

1 
Tx B• 

En la pared de los vasos sangulneos 1a'PgH2 se convierte en Pg12 o prostacicllna, vasodilatadora que 
antagonisa el efecto constñctor de la anglotei:isina ·¡¡y noradren.alina 

Durante el em~araz~ ~o~~-~i 1a··~ro~-~'~ción·;·J~ p;~,~~agla~dinas_ se encuentra elevada, sin conocerse 
su origen. ·' ' ·· · ·· · · · 

La hipótesis· :~e q'.ue las pr?staglandinas:-vaso~ilat~doras- 'san tas encargadas_ de los cambios 
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hemodinámicos en el embarazo normal han hecho pensar que la deficiencia de tales sustancias sea la causa 
de las alteraciones hemodinámicas de la preeclampsia (57). Estudios recientes se han orientado más a 
diferencias en la producción o acumulación de Pgl2 y TxA2, en preeclampticas y pacientes normales. Estos 
datos se expresan en forma de proporción TxA2/Pgl2. Se ha demostrado aumento de la proporción antes 
senalada en la sangre venosa periférica (58), en la orina de la gestante, en la orina del feto, en liquido 
amniótico, (59) y en la placenta de gestantes preeclámpticas. 

Las prostaglandinas a menudo actúan como mediadores y no como agonistas primarios, por ello, es 
probable que la alteración de la proporción T~gl2 en la preeclamptica sea un fenómeno secundario y no 
un defecto primario en la slntesi.s o en el metabolismo de las prostaglandinas. 

El tromboxano, un derivado de los llpidos también producido a pariir del metabolismo del ácido 
araquidónlco, tiene efectos opuestos a la prostaclclina como vasocontrictor y promotor de la agregación 
plaquetaria; su producción principal se origina a partir de la plaqueta. 

La Inhibición fisiológica de la agregación plaquetaria en el lecho vascular uteroplacentario, la 
vasodilatación, la baja resistencia vascular al flujo y la rerractarledad vascular a los vasoconstrictores como 
angiotensina lt y noradrenalina, quizá dependan de la producción de cantidades biológicamente equilibradas 
de prostaglandinas vasodilatadoras y del vasoconstrictor TxA2. 

Recientemente se reportó que la sfntesis de prostaciclina, en.las mujeres con preeclampsla estS _ 
disminuida. La producción de prostaglandinas es regulada principalmente por la enzima fosfolipasa A2. En 
este repone se sugiere la presencia de un potente inhibidor de la fosfolipasa A2 al que se denomina 
GRAVIDINA, y que esta enzima se encuentra elevada durante el embarazo temprano en' mujeres que 
posteriormente desarrollarán preeclampsia. (60). 

Teoría del daFlo endote!ial 

Existen pruebas cada día más numerosas de que Ja lesión de células endotellales, y la modificación 
de sus funciones, tienen un papel importante en la patogénia de la preeclampsia (61). 

Las principales funciones del endotelio, y que conciernen al tema son: 

1.- La conservación de la integridad del árbol vascular. 
2.- Modulación del tono de Ja pared de los vasos. 
3.· Prevención de Ja Coagulación lntravascular Diseminada. 

La modulación del tono vascular es mediada principalmente por sustancias autacoldes que se regulan 
entre sr. Se considera que Ja prostaciclina y factor relajante derivado de endotelio (EDRF), son los medidores 
más importantes de Ja vasodilatación. La prostaciclina además inhibe la agregación plaquetaria y estimula la 
trombolisis, (62) y el EDRF Inhibe la adherencia y agregación plaquetaria, además de estimular la trombolisls 
(63). 

Recientemente se descubrió un péptido derivado de endotelio con potentes funciones vasocostrictoras, 
la ENDOTELINA t. Este péptido junto con olras hormonas vasoactivas como la anglotenslna 11, la noradrenalina 
y la vasopresina, poséen la capacidad de activar la fosfolipasa C, un suceso inicial que llevará a la contracción 
del músculo liso vascular en el ser humano. (65) 

La principal hipótesis es que la endotelina liberada por células endoteliales hacia la luz, actúa 
localmente en el músculo liso subyacente, produciendo vasoconstricción, en tanto, que ha nivel periférico, se 
ve limitada por la acción antagónica de la Pgl2 y EDRF, asl como por su In activación en lós pulmones. 
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Las cifras de endotelina plasmáUca no cambian durante el embarazo normotenso, (66) pero se han 
reportado aumentos en Ja concentración de endotellna 1 en la preeclampsla. (67) 

Se sugiere que este aumento ocurre ·en las fases terminales de .la enfermedad ya que su elevación 
no precede a Jos signos cllnicos •. (68) · · · 

El da~o endotelial que 'ocurre. en la preecÍampsi.i se ~ebe principalmente a la formación de radfcal~s 
libres de oxigeno y al aumento de Ja peroxidación de llpidos. Estos constitúyen el enlace entre .mecanismos 
Inmunitarios hipotélicos y la lesión del. lrofoblasto endovascufar y células endotellales .. Estos radicales se 
producen en procesos fisiológicos: normales;. perO; su liberación· aUm,~n~~; du~ante la·. lsqUemla, e~ 
circunstancias de reperfuslón y en reacciones Inmunitarias. (69) · · 

, En la preeclampsia, tanto Ja mala adaptación i~mun-itaria, com'o· el amblenie lsquéníico que ocurre 
posteriormente en eHecho vascular placentario, arreglan el campo para una mayor peroxidación de llpldos •. 

Es posible que los peróxidos de llpidos producidos por Ja membrana celular sean transportados a la 
fracción de Jlpoprotelnas de alla densidad (HDL) y circulan en la sangre, lo cual produce lesión endotelial 
diseminada y por tanto, preeclampsla. (70) 

Debido a Jos efectos de los productos de oxidación de radicales libres sobre la slntesis vascular de 
Pgl2, la agregación plaquetaria y la coagulación, es posible que que estos ·contribuyan a fa deficiencia de Pgl2 : 
en la paciente con preeclampsia. Además el EDRF es In activado rápidamente por el anión su peróxido. (71) 

La lesión endotelial se origina desde la invasión del trofoblasto al endometrio (hipótesis). 

En el embarazo normal, las arterias espirales son transformadas en vasos dilatados de baja 
resistencia por substitución de sus elementos endoteliales y musculares por trofoblasto. La primera "ola" de 
Invasión Jrofoblástica se observa histológica mente en los segmentos deciduales entre la 1 Oa y 16a semana 
de gestación. La segunda "oleada" se advierte en los segmentos miometriales entre la 16a y 22a semana de 
gestación. (72) 

En la preecfampsia la segunda oleada de invasión trofoblástica no se manifiesta, (73) es decir, que 
los segmentos miometriales de las arterias espirales siguen siendo musculares, sin dilatación y aún, capaces 
de vasoconstricclón. Este punto explica parcialmente Ja disminución del Hujo útero-placentario, y representa 
la diferencia más temprana discernible entre la preeclámptica y la embarazada normal. 

Posteriormente la pared de estos vasos presentan lesión endotellal llamada "aterosls aguda", dicha 
lesión da origen a la teorfa de la lesión endotelial con sus posteriores consecuencias. 

Teorla de la hemostasis del Calcio 

Se han descrito algunas anormalidades en el metabolismo del Calcio (Ca) en pacientes con 
preeclampsia, y la relación que guarda Ja ingesta de calcio con la hipertensión y preeclampsia-eclampsia. 
Estas anormalidades Incluyen: hipocalcluria, disminución en Ja 1-25 Dihidroxivitamina D, aumento en la 
hormona paratiroldea, disminución en el AMPc urinario, aumento en los niveles intracelulares de Ca y 
disminución de Ca ionizado. (74). 

Hay observaciones estadísticas, que han demostrado que la Incidencia de eclampsia· es Inversamente 
proporcional a Ja ingesta de Ca en la dieta. (76). · · 

Se han propuesto diversos mecanismos para explicar Ja relación entre el Ca y Ja presión arterial, y han 
incluido alteraciones en la hormona paratiroidea, renina, aldosterona, factor slmllar a digoxina,.péptido 
natriuretico auricular y otros.(77). · 
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• PKA 1 Peptldo nalrlurellco Aurlcul1r 

Otro de los aspectos importantes del estudio del calcio, es el hecho de que desempelia muchas 
funciones a nivel celular, asf como la similitud entre el músculo liso vascular y las plaquetas con respecto a 
agentes vasoactivos. (78). Varios autores han encontrado el Ca elevado en el espacio intracelular en pacientes 
hipertensas, por tal motivo se inició su estudio en las plaquetas de mujeres preeclámpticas. Los estudios han 
reportado que los niveles basales de Ca plaquetarlo no muestran cambios en Ja hipertensión durante el 
embarazo. 

Posiblemente las alteraciones en el calcio plaquetario no estén Involucradas en la activación 
piaquetaria, ta cual es una caracterlslica de la preeclampsia. (79). 
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Otros autores seMalan la probable relación que guarda la mayor coricenlraclón de calcio Intracelular 
y la presión arterial elevada; en pacientes con hipertensión esencial, más no se ha podido demostrar su 
relación en la preeclampsla. (80). · · · · · · · 

-.. · Lo únl~o que ~e h0
a logrado d~mostrar, e~ que ~I nujode • . · . 

calcio transmembrana se encuentra alterado .. en _la hipertensión del embarazo por un mecanismo especifico, 
probabfeme_nle de origen· placenlario.'(81):, .. · · · · · · · 

' :. :' >··).:t 

Teorfa !nm·~·nolóq.!cia" 

Se ha ~stul~do ~u~Ja ~Jecla~psla¡s pr()(júc~a por~na m~la adaptación Inmunitaria al embarazo, 
"cuerpo exlranci:; la cual producé una alteración.en la Invasión del lrofoblasto en· Jasárterias espirales, tas· 
cuales continúan c?n la ar9'úite~)_ura quelie~en fuera del embarazo y no se dilatan. (82). . · 

. Ademá~. ,;;u~il~~i v~s;~ están ocl~ldos con material fibrlnolde y presentan Invasión por células 
espumosas adyacentes (alerosls). (83). La· reacción lnmunltária ·materna. anormal· propuesta contra el 
lrofoblasto puede causar aumento de la producción de radicales libres de oxigeno, producidos principalmente 
en el tejido linfoide de la decldua. (84). 

·La ciloloxicldád sérica natural por células asesinas aumenta mucho en las preeclámptlcas, además 
la activación de neulrofilos en el lecho vascular placentario y la secreción subsiguiente de elastasa, derivada 
de estos, quizá participen en la producción de dano endolellal vacular. 

La preeclampsla aparece preferentemente en el primer embarazo; aunque no en los siguientes, es 
más frecuente en embarazos con un nuevo cónyuge, (85) disminuye su frecuencia después de métodos 
anticonceptivos de barrera, y todos los hechos mencionados sugieren un componente inmunitario. 

Por otro lado la respuesta Inmune que desarrolla Ja madre en contra de un antfgeno, en este caso el 
feto y sus membranas, pudiere llevar a la producción deficiente de anticuerpos bloqueadores, o producción 
aumentada de auloanticuerpos, que producirán una reacción Inmunológica patológica a nivel de la placenta. 

En los últimos 30 anos se han sugerido varios mecanismos para explicar la naturaleza de la tolerancia 
Inmunitaria del embarazo: 

a) Inmadurez anligénica de las células embrtonarias. 
b) El útero es un sitio inmunológicamenle privilegiado. 
e) Alteración de inmunoglobulinas maternas. 
d) Alteración de la Inmunidad mediada por células. 
e) El trofoblasto es un tejido lnmunológlcamenle privilegiado. 
f) Cambios en el número total o función de células To B. 
g) Mayor producción de hormonas suprarrenales. 
h) Hormonas placentarias. 
i) Protefnas relacionadas con el embarazo. 
j) Incremento inmunitario de anticuerpos bloqueadores. 

Algunas prolelnas relacionadas durante el embarazo son las proleinas C y S. La prolelna C es un 
inhibidor potente del factor V activado, factor VII activado de la coagulación y un estimulante de la fibrinolisis. 
(86) Durante el embarazo normal se incrementa la actividad del lnhibldor de tal prolelna. (87). Se demostró 
que en la paciente con preeclampsia los niveles de protelna C estaban muy por abajo de lo normal, por el 
incremento del factor inhibidor de esta proteina en la enfermedad hlpertensiva. 
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El concepto de que la preeclampsia-eclampsla pueden ser un trastorno inmunológico se propuso por 
prlmer8: vez en 1902, y desde entonces, muchos informes, sugieren que se produce como una respuesta 
Inmunitaria anormal al relo antigénico por el aloinjerto placentario. La hipótesis sugiere que la preeclampsla 
puede ser un estado de desequilibrio entre la relación de anticuerpos de bloqueo materno (autoantlcuerpos), 
y la c~rga antigénica fetal. 

Otro.factor que puede Inhibir o regular las reacciones Inmunitarias maternas contra el feto, es la 
disminución de inmunoglobulina G en el suero materno durante la preeclampsia. (88). Hay una disminución 
notoria de los factores C3 y C4 del complemento en la preeclampsla, lo cual sugiere un mayor uso de ellos 
en la forma aguda de la enfermedad. (89), • 

Hay lnhibidores especificas de la reacción materno/fetal, y a estos se les llama "anticuerpos 
bloqueadores" e Incluyen hormonas vinculadas con el embarazo y otras substancias de producción local a 
partir de células declduales, trofoblásticas y de otras partes fetales. Como resultado, la producción ausente 
o !imitada de anticuerpos bloqueadores, o un exceso de carga antigénlca fetal, pueden causar la aparición de 
preeclampsla. (90). 

En techas recientes, se encontró que ocurre activación de neutrófilos en la preoclampsla, que se 
localizan, en parte, en el lecho placentario. Los neutrófilos activados secretan diversas sustancias capaces 
de mediar lesión vascular, como elastasas y otras proteasas que pueden desintegrar células endoteliales, 
membrana basal vascular y matriz subendotellal. · 

La activación de neutrófilos en la preeclampsia, tal vez, es secundaria a un tenómeno posiblemente 
Iniciado por mecanismos Inmunitarios que participan en la causa de la enfermedad. · 

La decidua, es el tejido donde, con toda seguridad, se hace el reconocimiento del trofoblasto . 
lnmunitárlo. En fechas recientes se identificó un antlgeno de histocompatibilidad clase 1.no pollmórfico; el HLA-
G. Se expresa en el citotrofoblasto, y tal vez, protege la placenta del rechazo. (91). · ·. · · ······ ·-

En fechas recientes se ha relacionado la producción de lnterleucina 2 con ~na Inhibición de la actlvidá'd 
de células asesinas naturales y la ausencia de citotoxicldad anUpaterna.(92). · · · 

-_',: - . :':. : ,.'' . "' -. ~ 

También se ha relacionado un aumento de la Incidencia de EHAE, en pacientes portadoras de 
enfermedades autoinmunes, tales como el sfndrome antifosfsollpido primario, más no.irncesariamente toda 
paciente con EHAE padece el slndrome. (93). · · ·' 

' ·.t· 
El interés en cuanto al aspecto Inmunológico en la preeclampsia, ha aumentádo én'los.últimos anos, 

hasta que por medio de la inmunofluorecencia, se identificaron lnmunogtobullnas en los tejidos de mujeres 
con esta entidad. Estos estudios prometen ser la gran frontera en cuanto a la etiologla Y.fisiopatologla de la 
preeclampsla. · · .. · 

leerla de la herencia 

Durante muchos años, se ha reconocido una predisposición familiar- a la preeclampsla. Los estudios 
genéticos más recientes demostraron principalmente un Upo recesivo de herencia del trastorno. (94). Se ha 
postulado la falta de un producto genético o algún defecto del mismo. Otro modelo sugiere que un defecto 
genético Impide la hipertrofia normal de las arterias uterinas en sincronfa con el útero creciente. Es~o es 
seguido de hipóxia placentaria y finalmente de preeclampsia. (95). · 

En una serie del Hospital John Hopkins, la incidencia de hipertensión durante el embarazo fue de 28% 
en las hijas de madres preeclámpticas, en comparación con el 13% en hijas de madres normotensas. (96). 
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En otro estudio de Chesley, de 270 mujeres embarazadas eclámpticas, el 26% de las hijas de mujeres 
con eclampsia tuvieron toxemla en su primer embarazo, en comparación con el 8% en laS nueras. 

Por otro lado.en Aberdeen (Escocia) se sugulrió que la susceptibilidad a presentar preeclampsia es 
genética. (97). · · , . . . .· 
Sus resultados muestran una incidencia del 16% et 37% en hijas de mujeres que presentaron preeclampsia, 
mientras solo la presentaron el 6% de las nueras. Por lo que ta Incidencia de preeclampsla en hijas de madres 
con esta entidad, es cinco veces más alta que en Ja población en general o en las nuera$.' -· 

Coop~r y ~ols. propusieron dos clases áe modelo genétlc~ que encaj."n en:esta teorla: (98) 

1.- Un simple modelo recesivo con genes que aclllan en la madre,- o 
2.- Un modelo dominante con penetrancla del 50% 

Observando todos los datos anteriores, el modelo que más coincide, es el modelo del gen recesivo. 

Como se observa, Ja mayor parte de estas publicaciones y datos que nos ofrecen, concuerdan con 
la hipótesis de que la preeclampsia, al menos en su forma clásica, se hereda de manera concordante, con 
un gen único autosómlco recesivo. Con base en métodos clásicos de anáfisis, que Incluyen la ecuación de 
Hardy-Welnberg, ta frecuencia calculada de un gen para la preeciampsia se encontró entre 0.2 a 0.25%. 

Utilizando estos métodos con un 5% de Incidencia en la población en general, ta frecuencia esperada 
de preeclampsla, en madres y hermanas de personas afectadas es de 22% en las hijas de mujeres con 
preeciampsia, y de 39% en tas hermanas. Es posible observar que para las nullparas, et riesgo global 
aumentará casi cuatro veces si hubiera antecedente demostrado de preeclampsia en la madre de Ja paciente; 
y casi 6 veces si hut>ese un episodio demostrado de preeclampsla en una hermana del caso prospectivo (99). 

Aunque la base genética de esta entidad no ha sido bien esclarecida, estudios epidemiológicos 
sugieren que ocurre principalmente en primeros embarazos de mujeres quienes son homoclgotas para un gen 
(100). 

Teorfa de la coagulación 

A pñncipios de este siglo se Informó de la formación de trombos en las zonas periportales del hlgado 
de pacientes que muñeron de eclampsia. Posteriormente se descubñeron depósitos de fibrina y plaquetas en. 
div~rsos órganos de pacientes preeclámpticas que lnclufan: hígado, cerebro, suprarrenales; pulmón, corazón, . 
bazoyrinones.(101) ·· · · - · 

A partir de 1920, es t>en sabido, que la preeclampsla puede vincularse con tiombocitopenia, ta cual, 
es ta anomaiia de coagulación más frecuente en pacientes que cursan con hipertensión del embarazo (102). 

Para un mejor entendimiento de la teorla de la alteración en ta coagutaciÓn.~n I~ hiperte-nslón del 
embarazo, creo conveniente repasar brevemente la hemostasis normal. ·· · ·· 

-Las protefn8s plasmáticas que intervienen en la coagulación s~ activan por -~n ~~~añi-~~-~-~~~Í~d-~-que 
culmina, con la formación de fibrina; a esto es a lo que se le denominó "Cascada de la coagulación". 
Clásicamente, ésta se divide en vfa intrfnseca y vfa extrfnseca, que, a pesar de ser das vlas d.ls~ntas, llegan 
a converger en una vfa común, Independientemente del sistema de Inicio.'· · · - -· - · · _, · · 

La vla intrinseca, también conocida como de contacto, incluye Jos factores protéicos: XII, Xt, IX ; VII 
y cinógeno, factor plaquetario 111 y precaiicrelna. El inicio de esta vla, implica la unión del factor XII a una 

. ._, 
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superficie expuesta con carga negativa como el endotelio lesionado. 

La vla extrlnseca, Inicia con la activación del factor Vil, pro enzima con configuración de dos cadenas. 
Cuando se expone a la tromboplas!lna tisular, una llpoprotelna que se origina en la membrana celular, se 
forma el complejo tromboplasUna-factor VII. 

Ambas vlas confluyen al activarse el factor X, que en presencia del factor V unido a plaquetas, forma 
una pro!romblnasa que transforma la protrombina en trombina, la cual, a su vez, fragmenta el fibrinógeno en 
monómeros de fibrina y ademi!s activa al factor XIII, que enlaza los monómeros, estabilizando la formación 
del coágulo. • 

La función plaquetarla inicia al presentarse la lesión endotelial, estas se adhieren a la colágena 
subendoteliai expuesta, proceso que requiere la presencia del coofactor plasmático llamado Van Willebrand, 
una porción del complejo factor VIII que se une a receptores plaquetarlos especlficos, amplificando asl, la 
agregación plaquetaria, asl como aumenta la secreción plaquetaria de gránulos alfa que contienen 
fibrinógeno, calcio, serotonlna tromboxano, y factores de coagulación. 

Existen además mecanismos que regulan la coagulación: 

1.- Sistema Fibrinolltico: Este, está consli!uldo principalmente por el plasmlnóg~~~-; el ~ual, 
regula el !amano del coágulo. Los activadores de las células endoteliales, y algunas bacterias 
convierten el plasmlnógeno en plasmlna, la cual fragmenta el factoi Vil, el fibrinógeno y fa 
fibrina, para producir fibrinollsis. · ··- •· · - · · 

' ,_ '.,:" .. · 

2.- Proteinas reguladoras: La antitromblna 11, proteína é y s:La primera l~~c~á ~ i~ fibrina y al 
fact.?r X activado; las proteínas C y S, bloqu_ean la agregac,_l,ón de,trorTl_~lna: :- , 

El embarazo.tiene diversos efectos sobre el sistema de coagulació,n: Se h_a compár~do a un "Estado 
de Coagulopa!la lntravascular Diseminada compensada crónica". (103):.: .. · .. c.-~-.,,: . . . . .. . .., . 

_ En el embarazo; aumenta el fibrinógeno, factores VII, VIII, an!lgéno del factorVi( factor de VW, factor 
X y XII; y disminuyen los factores XI y XIII. ;;; i · · ":·· 

L~s pl~quetas, tanto su función y cifra total, no se alteran en el e,T;bara~~ n~Í~al; , :: . 
-~uranie la pieeciampsia, la vla intrinseca se encuentra alterada, ~robabieme~t; ~ .. ~· el daño. 

endotelial el que facilita su activación, por medio del factor XII. (104). · · · 

Durante la formación del coágulo, la trombina fragmenta el fiblnógeno por los fibri~·ci'péptidos A y B, · 
y la fibrina se fragmenta finalmente hasta dlmeros D. La plasmina, fragmenta la fibrina y produce los productos 
de degradación de fibrina (PDF), X, Y, D y E. Cualquier aumento en la formación de estas substancias refleja 
generación de tromblna y la conversión de fibrinógeno en fibrina. · · 

' ' 

Se han observado aumentos de los productos de degradación de fibrina (PDF) en el embarazo 
normal, aunque son más elevados en la preeclámptica. 

Los cambios que indican hipercoagulabilidad en la preeclámp!ica son: 

Aumento en la vla lntrlnseca. 
Aumento de productos de degradación de fibrina 
(Dimeros D). 
Aumento del fibrinopépUdo A. 
Aumento del an!lgeno del factor VIII, y actividad del factor VIII. 
Aumento del complejo AnU!romblna 111 Antitrombina. 
Aumento de la agregabilidad plaquetaria. 
Disminución del fibrinógeno. 
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Disminución de antitromblna 111. 
Trombocitopenla. 

La trombocitopenla ocurre en 15% de las paclenles con preeclampsla y eclampsia, a veces sin 
evidencia de coagulopatia. Hay varios mecanismos probables, que explican esta disminución: , , 

1.- Quizá, esto ocurre después de Ja g~nernclón de tiomblna en -p~es~nciá de complejos 
Inmunes circulantes y rotura vascular.:_ , · - .~ ~.:., ,.· '. ::·,, ·.·~· ·· · ·· · 

Tal vez contrib~ya un aumento de lá aglutiriadón y agregación plaqueíarta. 2.-

3.- Se ha senalado un mecanismo lnmunitarto: (io~) \: ;/ ,, _ 
, Las anormalidades de la función plaquetarta,espi;ci~lm;~tel~:ag;~ga¿lón;par;cen_ser p~rte de,I 

diagnóstico Integral de la paciente que desarrolla preectampsla y retardo' en 'et crecimiento fetal. (106). Los 
cambios en la agregación plaquetaria son interpretados por :e1;reflejo~dinámléo:det.clclo'agregaclón
dlsgregaclón en la circulación materna; llevando a' la producción de plaquetas Inmaduras, a Ja circulación: 
Paralelamente a los cambios en el aumento de la agregación,'o'éurre'élismiriuclón ,en el numero de'éstas 
(107), y un aumento en su volumen durante la preecla,mp~la:(108).',' " o':: :~::,~ "" r>' """ ' 

La mayorla de los estudios, muestran que est~s carríbios"cicuireri'dáspuésilel JriÍcio deÍ problema 
cllnico, aunque, algunos autores, afirman que se inician previamente al inlcl,o 'de' lá cascada de la coagulación. 
(109). <,-- , __ > . 

•"O>, -.:::;-:.., ·'/:;--;~' _v_~-;-- ,• • 

La intervención de la coagulación en la preeclamp,;ia:'tia ~idÓ~d;báÚda sir\' e;61;;;ée'rse punto alguno. 
Los argumentos que se han propuesto, lo hari sido desde tin punto de vista :"etiológico'.; si~ embargo, es poco 
probable que se Identifique una sola causa de la preeclampsia que explique sus características.-, 

,-\:· 

r - . - ~- º ·,; '. . 

Sinopsis fisiopatológicá. 

Debido a 1a gran vartedad cie estúdJ~s. y múltipíes le~;í~s-póstu1acias en 1iis últimos diez años para 
explicar la etiología de, la hipertensión én el embarazo, casi todas las autoridades están de acuerdo en estas 
características: ·:· }' ~ ,. '" -•-; :\·:.-e:-.. -~:->"°"' · >;., 

1) El proce~o de la ;níerm¿dad ~~tá .:'ára¿t;riza~~ poi hlp~rténsJÓrÍ y varios grados de 
hipoperfusión tisular. , , -

2) Por algún motivo y razón ~~~ des~on~~J~oJ,1a p~~igest~ Íie~~ m~~~i riesgo de desarrollar 
esta entidad. " , , , · '" , -, 

. \) ... ·, ~-'·:...->>·-~ ;;;-'.·. ·:~:-· :~.~·; .:· 
Hay vasoespasmo genera fizado, ariormalidad en el volumen plasmático y retención de Sodio. 3) 

El hecho de conjuntar ,las teorlas ~ti¿l~~ica~;que\e de;d;iÍo en cuanto a ,la fisiopatología de la 
preeclampsia, no qulere decir que este comprobada esta teorfa, sino que es una forma de tratar de explicar 
paso a paso el probable mecanismo y cascada de la fislopatología de la Enfermedad Hlpertenslva Aguda del 
Embarazo. 

Ya que conocimos las teori~S, pOde~·os·.1ri~ci~·r I~ si;·aps!~·cde·1a manera en que algunos autores la 
postulan. · · 

,.,:·: '."':.' .·"" 
Todo inicia por una mala adaptación Inmunitaria de la l,nleracclón del alolnjerto fetal y el tejido 
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materno, la cual produce una alteración en la Invasión del lrofoblaslo en las arterias esplr~les. 

Esta alteración Inmunitaria conduce a un aumento en la slntesls de radicales libres da oxigeno, 
producidos principalmente en el tejido linfoide de la decidua. Además hay acUvación de neutrófilos en el lecho 
vascular placentario y secreción de elaslasas derivadas de neutrófilos, que quizá participen en la lesión 
endolellal vascular. · ' .. ' 

Fi ura/V. 

Monocl los ~ Celuhs T 
Decldua 

MALA ADAPTACJON 
IH*1HITARIA 

l 
-----• IHVASIDN INADECUADA 

DEL TROFOBLASTO 

RADICALES LJBRES 
DE OXIGENO 

l 
LJPOPERDXIDOS 

LESION ENDOTELIAL 

Flg. IV: Flslologh d• la leslon endohllal en h hlperlenslon 

La lesión endotelial trae como consecuencia una producción de toxinas endoteliales placentarias. Las 
toxinas libres lnaclivan fácilmente al EDRF, asl como activan directamente la clclooxigenasa y altera la sistesis 
endotellal de prostaciclina. El aumento de lipoperoxidos favorece la producción de tromboxano A2 derivado 
de plaquetas, más que la producción vascular de prostaciclina. Al haber dano endotellal grave en ausencia 
de proslaciclina y EDRF, se inicia la activación de la agregación plaquetaria, asl como la alteración en la 
relación Prostaciclinarrromboxano A2. 

Cuando la preeclampsla es leve, y hay algo de trofoblasto endovascular integro y endotelio en las 
arterias espirales, la mayar concentración de serotonlna derivada de endotelio dañado y de fas plaquetas 
interactúa con sus receptores serotoninergicos S1, con lo que ocurre recuperación parcial de la secreción de 
prostaciclina y EDRF. Esta secreción de prostaciclina, libera y activa la angiotensina 11 uteroplacentaria, 
mejorando la circulación feloplacentaria. 

En la preeclampsia grave, la respuesta a la serotonina está muy disminuida o es nula, debido 
principalmente al gran dano endotelial que existe, por lo que los receptores serotononerglcos 51 desaparecen. 
En este caso solo actúan en los receptores 82, que producen vasoconstricción progresiva, y por lo tanto mayor 
agregación plaquctaria. En este punto es donde quizá se active la coagulación y se genere lrombina local, que 
contribuye a una mayor agregación plaqueta ria (110). 
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FI ura V. 
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flg. Y : factores en la luJ_on endot.11 lal 

Después de haber disminución en la producción de prostaclclina, hay una mayor sensibilidad de los 
vasos sanguíneos a la actividad de angiotensina 11 que se encuentra en niveles normales y que está en relación 
a un aumento en la producción de ranina uteroplacentaria. 

Todas estas alteraciones, aunadas al incremento en la agregación plaquetaria, dan inicio a la 
formación de depósitos de fibrina en diferentes órganos blanco: placenta, sistema nervioso central, rinón e 
hlgado, con las consecuentes alteraciones en la función normal de los mismos, y los hallazgos clfnicos y 
patológicos caracterlsticos de la preeclampsia. 

La disminución en la slntesis de prostaclclina y EDRF, como ya se mencionó, produce mayor 
sensibilidad a los agentes presores, produciendo vasoconstricción, e incremento en la tensión arterial, así 
como disminución en el volumen plasmático por la disminución de la aldoster6na secretada en la corteza 
suprarrenal. A causa también del daño endotelial, aumenta la permeabilidad vascular y ocurre el edema 
periférico y pulmonar. · · · 

El hecho de que los depósitos de fibrina se acumulen en dichos ~~gá~ci~~:-~~m~~'~{j~ ~ue en la 
preeclampsia se produce una patología orgénica múlUple por hlpoperfuslón. , 
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A nivel renal disminuye la tasa de filtración glomerular, y se produce la filtración de proteínas; en el 
hlgado se producen anomalfas en las pruebas de función hepática, asf como dolor en el cuadrante superior 
derecho; en el sistema neivloso central se puede producir hemorragias y en sangie una cuaguJopatla por 
consumo, llegando Incluso en ocasiones a la coagulación lntravasculardisemlnada.. ·•· · · · 

Fi ura VI. 
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Impacto fetal 

La hipertensión de la mujer embarazada complica aproximadamente 10% de todos los embarazos, 
e Incluyen una gran diversidad de problemas que afectan la salud del feto. Una de las principales alteraciones 
que produce la hipertensión de la embarazada es una disminución en le flujo placenlario, debido a una. 
hipovolemia y vasoespasmo, que caraclerizan a esla entidad, aumentando asl la morbl·mortalldad fetal. Los 
métodos que hasta la actualidad han sido valorados para el estudio del flujo úteroplacentario fetal, han 
demostrado una disminución de hasta el 50% - 70% del flujo sanguineo placentario. (111 ). 

Como ya se expuso anteriormente la disminución en el flujo úteroplacentario, trae como consecuencia 
alteraciones en la oxigenación (etal, en su crecimiento, y en el transporte de sustratos energéticos como la 
glucosa y otros elementos. Junto con la adaptación anormal de los vasos maternos placentarios puede haber 
leslón hipertenslva de otros órganos y sistemas de la mujer, como por ejemplo los rinones, lo que disminuye 
fa capacidad de la gestante para conseNar protelnas plasmáticas esenciales para el crecimiento y desarrollo 
fetal. 

Los principales efectos intrauterinos de la hipertensión de la embarazada se reflejan en la disminución. 
del crecimiento somático del feto. La complicación fetal más frecuente en la hipertensión del embarazo es et 
retraso en el crecimiento intrauterino, y se puede obseNar en 30-40% de los embarazos afectados. (112). 

Muchas de las muertes perinatales dependen de prematurez, retardo en el crecimiento Intrauterino, 
asfixia y mayor incidencia de desprendimiento prematuro de placenta normoinserta. 

Se han realizado estudios para valorar el pronóstico fetal y neonatal, en los cuales se sugiere que en 
una embarazada que cursa con preeclampsia severa, con edema y proteinuria, el producto corre un mayor 
riesgo de morbi-mortalidad, que una preeclmapsia que no presenta cifras altas de protelnas en orina (menos 
de 100mdldl); y también que la morbi-mortalidad aumenta en pacientes hemoconcentradas. (113). 

A pesar del medio adverso, el feto, intenta a toda costa ajustar sus vlas metabólicas y redistribuir su 
gasto cardíaco, para conservar la vitalidad de sus órganos primordiales como el corazón, y cerebro. La 
"desviación" del flujo sangulneo a dichos órganos y la disminución de la perfusión a nivel renal, produce en 
ocasiones oligohidroamnlos (114). 

Es Importante saber que la evolución natural de la hipertensión en la embarazada es alterada a 
menudo por el tratamiento médico. 

Es interesante recordar que la enfermedad hlpertensfva del embarazo puede variar en su 
comportamiento de manera brusca, aguda e importante (Brote hipertenslvo, DPP, etc), que de manera directa 
afecta al feto, de ahl que, aun reconociendo que cuando una prueba de valoración fetal es normal, y el feto 
está en correctas condiciones, a las pocas horas puede haber presentado una complicación, que sea 
condicionada por la primera o por agravamiento de nuevas o viejas anomallas (114a). 

Ya que el feto y la madre con preeclampsla-eclampsla, se consideran de alto riesgo, el manejo de 
estos debe de ser multidlclpllnario. El producto de la gestante además de tener retraso en el crecimiento 
intrauterino, puede presentar hipoglucemia, hipocalcemla, asfixia neonatal, aspiración de meconio, pollcitemla, 
hemorragia pulmonar y un alto riesgo de Infecciones. También se ha Identificado una madurez prematura de 
la placenta. El obstetra, asl como el pediatra deben de trabajar juntos para proveer un mejor manejo de la 
madre y el neo nato. · .. · · .. .. · · 
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PRESENTACION CLINICA DE LA ENFERMEDAD 

Signos y slntomas 

La preeclampsla es un slndrome cllnlco con diversos signos y slntomas, que se presentan en fornía 
aislada o en combinación. El diagnóstico de preeclampsla requiere la presencia de aumentos persistentes de 
la presión arterial, concomitante con edema, protefnuria o ambos. Este aumento puede ser un valor absoluto 
de al menos 140/90 mm de Hg o un Incremento.relativo a partir del registro previo antes de la 20a semana 
de gestación. Sin embargo, pruebas recientes sugieren, que en algunos casos la preeclampsla, quizá se 
manifieste como, extravasaclóri, retraso en el crecimiento intrauterino- o hemostasia anormal con diversas 
disfunciones orgánicas. · 

Fi ura VII. 

Leve 

Moderada 

Severa 

Fig. VII: Pr~sen~aci~n clinlca de 1fenfennedad. 
CID =Ciiagul~ción Jritravascular D.lsemlnada: 
EVC ,,.enfennedad Vascúlar.CerebraJ •. 

' '.-'· - ·-
Como resultado, la pa~lente ccin pree~lampsla puede. ;ene~~lntomas q~e van desde presión arterial 

alta, hasta trastornos que ponen en peligro. la vida, por lo que algunos casos con manifestaciones clínicas 
atlpicas de preeclampsla pueden diagnosticarse erróneamente (115), 
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Al analizar la clasificación clfnlca de la toxemfa, observamos algunos datos que sugieren fa presencia 
de esta entidad. 
Cllnicamenta los signos y sfntomas varfan de acuerdo al grado de gravedad de la enfermedad y el tiempo e 
evolución de la misma: 

SIGNOS: 

SINTOMAS: 

ENFERMEoAri H1PERTENs1vA i\cí.uDA o EL 'EMsi\Rko •··. 

LEVE 

HIPERTENSION. 
·.·: -. 

EDEMA+ .· 

REFLEJOS 
NORMALES 

SIN DATOS 
VISUALES 

• MODERADA 

",•;L'/ 

. ·' .... 

HIP~~R~F~i:i1A' / 
+/++ ' ' .. 

VISUALES 
INCIPIENTES 

CEFALEA 

HIPERTENSION 

~~EM~'+++tl+++ 
Hf PERREFLEXIA 

INSUFICIENCIA CARDIACA 

SINTOMAs·· 
VISUALES'· 

' CEFALEA INTENSA 

~ DOLOR EPIGASTRICO 

CONVULSIONES 
( Eclampsia ) 

Uno de los sfntomas que más acampanan a la paciente preeclámptica, es la cefalea, que en 
ocasiones se acompana de náusea y vómito, que muy frecuentemente pasamo·s por.alto. 

Algunos dalos que sugieren la presencia de enfermedad hipertensiva del embarazo son el detectar 
cefalea con cifras tenslonafes altas. Los sfntomas de dolor epigástrico y cefalea son diHcifes de valorar, pero 
deben de ser parte del cuadro total cuando la preecfampsia es severa. · 

El comienzo clfnico de fa enfermedad hlpertensiva del embarazo es insidioso y a veces no se 
acampana de sfntomas francos. La secuencia usual es un rápido aumento de peso. acampanado .de edema, 
y una elevación de la presión sangutnea, seguida de proteinuria, aunque esta en ocas!ones se presenta.antes 
que fa hipertensión, La enfermedad hipertensiva del embarazo suele comenzar después de la 32a semana 
de gestación, pero puede hacerlo antes. · 

Son frecuentes, la cefaleas, los transtornos visuales como (escotom.~s, viSióñ. b.Orrosa),- I~ 
epigastralgla y la aprensión. En el examen ffsico se comprueba un edema algodonoso generalizado,_ 
particularmente en cara y manos. 

En el fondo de ojo pueden aparecer estrechamientos segmentarlos de las arteriolas, que puede ser 
llamativo por un aspecto brillosos mojado, que indica edema de retina. 
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Las hemorragias y exudados son raros, pero pueden ocurrir y se asocian con ceguera rapen Una (116), 

El edema. ha. sido . descrito tradicionalmente como un signo temprano dat. desarrollo . de la 
preeclampsia. Sin embargo et edema es un signo concomitante. del embarazo normal. Generalmente es 
fisiológico, aunque. si ocurre en asociación a hipertensión y/o protelnuirla, la mortalidad perinatat aumenta • 

. Et desarrollo de edema puede sei:. un efecto protector.para e1;'1~16io de preeclampsia. 
Aproximadamente el 85% de las pacientes que desarrollan edema cursan con embarazo normal; soto et 15% 
de estas desar~ollan preeclamjlsia. Por todos estos datos, el edema .a.·groso m.odo1 es·un dato no muy 
Importante en la triada de ta preeclampsia. · ·· · · ~ 

·~ 

La protelnurla es et llltimo dato de la triada en aparecer. La protelnurta se suele diagnosticar al 
presentar concentraciones de prole In as en orina mayores a 300mgnt en 24 horas, o en un labstix de más de 
1 a 2 cruces en dos ocasiones, con un intervalo de 6 horas mfnimo. La muestra de orina tiene que ser obtenida 
de la mitad del chorro o bien haber sido tomada por sonda. La proteinuria puede ser el signo más Importante 
en la preclámptica, ya que encontrando 300 mg/lt o(+) en dos muestras, junto con una presión diastólica da 
85 mm de Hg, nos Indicarla un dato de observación y seguimiento, por el riesgo que presenta esta paciente. 

La misma proteinuria ayucJa a diferenciar varios estados patológicos que pudieran ocurrir en el 
embarazo. En ta protelnuria ortostática, ta muestra de 24 horas suele mostrar 1 - 2 g. en 24 horas, mientras 
que el Slndrome Nefrótlco se diagnostica por una pérdida de 10 a 15 g de protelnas en 24 horas. En la 
preeclámptica, por lo general la perdida de protelnas en 24 horas es de aproximadamente 0.3 a 2 g. Una 
protelnuria mayor ocurre en estados más severos de la entidad. (Dr. Alvarez Bravo 1976). 

El mismo autor sughió en 1976, que debido a un aumento de la fracción filtrada de alfa 2 globulina 
por el rifión, la filtración de Anglotensina lt se encuentra elevada comparada con del embarazo normal, 
apoyando asl la teorla de la hipersensibilidad a la Anglotensina lt en la preechlmptica. 

Pato logia de ta Enfennedad Hipertenslva Aguda del Embarazo 

Antes de que se Iniciara el estudio del tejido hepático con biopsia transcutánea, to llnlco que se 
demostraba era la presencia de grandes hematomas subcapsulares, que en ocasiones se rompfan a la 
cavidad peñtoneal. · 

En estudios recientes con biopsia dirigida, sr se pudo. demost~ar Ja presenCia de zonas de necrOsis 
con depósitos de fibrina (117). Con métodos de Unción se ha logrado reconocer la presencia de depósitos de 
lnmunoglobulinas tipo lgG e lgM, asl como complemento en tos sinusoides hepáticos,-ocurriendo asl, '·ª lesión 
caracterlstica de la preeclámptica a nivel hepático. · · 
"Necrosis Hemorrágica Perlportal". 

El sangrado de estas lesiones se puede extender por debajo ·de la cápsula de Glissor(del Hlgado 
formando el "Hematoma Subcapsular", (118), probable causa de la eplgas_tralgla de la pr~eclampsla severa. 

Alrededor del 10% de las pacientes preeclámptlcas tienen· icterlcfa cllnlca, :y en: algunas las 
anormalidades hepáticas se destacan más que la hipertensión o que la protelnurta. · · · · · 
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Desde 1916, Lohlein describió alteraciones Importantes de los glumérulos en la enfermedad 
hlpertensiva del embarazo, y en 1920 Fahr, llamó la atención sobre a la tumefacción de la pared capilar. En 
1959, se describió microscópicamente la lesión, publicándose por Farquhar, una pronunciada tumefacción 
de las células del endotelio glomerular y depósitos de material fibrinoide en las células endotellales y abajo 
de ellas, e esta lesión se le denominó "ENDQTELIOSIS CAPILAR GLOMERULAR", (119), Las células 
endotellales están edematlzadas y llenas de vacuolas. Estas alteraciones acarrean la formación de zonas 
lsquémlcas, principalmente a nivol del glomérulo y tubullllos, dentro de los cuales se observa material 
protelnáceo. 

La presencia de lesión glomerular concuerda más con el grado de protelnuria. La hipertensión no es 
la causa de la patologla glomerular, si no més bien, es producida, como ya se mencionó, por depósitos de 
fibrina y de lnmunoglobulinas en la pared de los vasos. (120). · 

En las mujeres que sobreviven a estas lesiones, como regla, éstas desaparecen en el transcurso del 
puerperio. Sin embargo algunas pacientes muestran evidencia de lesión endotellal meses o Incluso anos 
después del parto. Algunas pacientes pueden desarrollar necrosis cortical bilateral debido a trombosis erte.rial 
extensa. (121).. · · · 

Sistema NervioSO Central 

En" la. enfermedad hlpertensiva del embarazo, la causa de muerte más .común es I~· hemorragia 
cerebral, que ocurre en alrededor del 65% do las pacientes que fallecen por eclampsia.· 

En .. 1666 Sir. William Gamers describió las crisis epilépticas multifocales en pacientes embarazadas, 
aunque no se asociaron a hipertensión hasta 1697, en que el Dr. Vazquez N. Nobercourt reconoció tal 
asociación. 

En 1926 Oppenheimer describió por primera vez la Encefalopatfa Hipertensiva de las embarazadas. 

La Neurof/siologla de la hipertensión en el embarazo, consiste en un flujo alto, avanzando de una 
arterionecrosis fibrinoide a una consecuente falla en la autorregulación y aumento del flujo, produciendo zonas 
de mlcroinfartos, hasta Infartos extensos de diversas partes del SNC. Muchas veces se produce una copiosa 
hemorragia en la sustancia blanca, que puede extenderse hasta el espacio subaracnoideo o a los ventrículos. 

Es posible que todos estos cambios sean producidos por un mecanismo parecido a lo que ocurre en · 
el riMn e hlgado, con la producción de material de depósito de fibrina, y activación de la coagulación. 

Algunos signos y slntomas del SNC, en la preeclámptica incluyen, cefalea, alteraciones visuales, 
aprehensión, excitabilidad, náusea, vómito, hiperreflexia y convulsiones. La cefalea a pesar de que por lo 
general es frontal, puede ser en ocasiones occipital, y generalmente es refractaria al tratBmiento con 
analgésico habituales. · ·· · · 

En las mujeres destinadas a presentar eclampsia, la cefalea puede ser un signo ominoso de ésta. Las 
alteraciones visuales son comunes e incluyen, escotomas, amaurosis, diploplas, aromatopsla, hemlano¡)sia 
homónima e inclusive ceguera transitoria (122). · 

' . . . ' 

La etiologfa de las alteraciOnes visuales no está bien comprendida, aunque se Pi0nsa que Son de 
origen central, como resultado ·de espasmo de las arterias relinianas. 
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Los cambios histológicos en la placenta demuestran, signos de madurez prematura,·degeneraclón 
sinclclal, y congestión de los espacios 1~.tervellosos .. La degeneración y trombosis de las arterias espirales en 
la decldua. Indican un ate roma agudo,' esta lesión se presupone .es causada por una falta de Invasión del 
trofoblasto a ·1as arterias espirales de la decid u a. La lesión Uplca que se observa es ·el "INFARTO ROJO" o 
"HEMORRAGICO" en la placenta, el cual se presenta en· el 60% de los casos de enfeimeded hipertensiva del 
embarazo. - ,· ._,.,_ h;: ·· 

Aunque no se conoce b'l~n e.1 ~rigen dé e~ta alteraci~n R~~~r!S1;K;o ~i~buy~a i~ hlpeiÍenslón(123). 

DIAGNOSTICO CLINICO Y DE LABORATORIO. 

·._. _ .... :·.- ' 

Como se ha senalado, la pre eclampsia es una enfermedad de múltiples aparatos y sistemas del 
organismo, por lo que su diagnóstico Incluye tanto la clínica como el laboratorio. La hipertensión, es la 
complicación médica mas frecuente del embarazo. De las múltiples formas de hipertensión, la preeclampsla 
es especifica del embarazo. 

Para su diagnóstico es Importante valorar los factores de predlc~ión de preeclampsla, lo'cuál pu.ed~ 
lograrse mejor mediante la valoración de riesgos relativos. Es Importante considerar que aunque la definición·· 
clfnlca de preeclampsla no requiere de le presencia de proleinuria, la forme más precisa de .. ' definir esta 
enfermedad en un estudio de población, es limitando el diagnóstico a mujeres con hipertensión y protelnuria 
en el lerc::er trimestre de su primer embarazo viable. 

Hay que conocer los antecedentes de la enferma, ya que como vimos tiene patrón h:~reditario. Es 
Importante conocer la historia en embarazos previos y complicaciones de estos; sus presiones ·arteriales 
previas al embarazo, y durante el embarazo actual. - · ·. 

Se han aplicado exámenes cllnlcos, que puedan predecir el que una paciente desarr~lle prn~cia,~psla 
en su embarazo, tales como el Roll-OverTEST, o prueba de cambio.de posición de d.ecubito lateral izquierdo 
al dorsal, (124) descrita en 1974 por Ganl N.F. · e'•· ·' . 

El procedimiento consiste en: 

1.- Medir la presión arterial en decúbito lal~~al Ízqul~rdo hasta qÚe s~ estabilice •. 
2.- Girar a la paciente a la posición de decúbito dorsal, ' · · · · ,. · 
3.- Medir la tensión arterial Inmediatamente · · · · · 
4.- Repetir la medición a los 5 minutos. . . 
Una prueba positiva es cuando la presión arterial diastólica se aumenta 20 mm de HG o más después 

de los 5 minutos. Una prueba negativa es cuando aumenta menos de 20 mm de Hg. 

Algunos autores como Gant, describen que su rango de falla es muy pobre. Noventa y ocho porciento · 
de las pacientes con una prueba positiva desarrollarán preeclampsia en su embarazo, mientras que el 91 % 
de pacientes con pruebas negativas no tendrán preeclampsia. - - - =-

Los exámenes de laboratorio pueden agregarse al diagnóstico de preeclampsla. Hay un sinnúmero 
de pruebas de laboratorio, que se aplican para la posible predicción de esta entidad. 

De Jos exámenes de laboratorio que más se recomiendan en la actualldad son Blometrfa Hemática, 
Examen general de Orina, electrólitos séricos, qulmlca sanguínea, tiempos de coagulación, pruebas de función 
hepática y pruebas de función renal, asf como medición de protefnas y creatinina en orina de 24 horas. 
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La consecuencia hematológica más frecuente de la hipertensión Inducida por el embarazo es la 
disminución en el volumen sangul.neo, lo cual resulla en un disminución en la perfusión y puede provocar 
shock hipovolémico sin llegar a producirse hemorragia lntraparto o postparto. Este hecho conduce a un 
aumento en el helTlatoc.rtto proporcionalmente a la severidad y duración de la enfermedad. 

La trombocitopenla es una de las anormalidades de la coagulación mas frecuente en la paciente 
preeclámptlca (125); la frecuencia y gravedad de ésla se aumenta conforme más temprano se Inicie la 
preeclampsla; o en pa~lentes con hipertensión crónica y preeclampsia sobreagregada. 

··:" :·.·.. .. 
. La trombocltOpenla probablemente sea una manifestación de la anemia hemolltica mlcroaglopática · 

que ocurren en estos. casos. Esta entidad está caractertzada por anemia hemolltica acampanada de células 
rojas alteradas en cuanto a su morfologla, asl como consumo de plaquetas y de otros factores de coagulación. 
Este slndrome es· una variación de la Coagulación lntravascular Diseminada (CID), Pero el .cuadro 
caracterlstico de CID no se observa. 

Preeclampsia-Eclampsla 

Anormalidades en la perfusión renal 

El flujo renal disminuye a medida que se agrava la enfermedad, y va· del 20 al 30% del volúmen · 
normal, por lo que la tasa de filtración glomerular disminuye en casi un 32% (126).__ · · 

Debklo a la alteración histopatológica y a la hemodinamla renal se describe una serte de trastornos 
a este nivel. Primero la proteinurta que es caracterlstica de la preeclámptica. > ' · .-.... -· · .. · · 

La protelnuria moderada (menos de 3gl24 hclras)-85 cOffióri;·p·er~:-en· Cás_Os SevOr.os' Puede a·c~rri_r 
proteinuria masiva. :-, ~ 7 """ -,;-.:_-.;~·-,·-.. 

La excreción de Sodio disminuye abruptamente, pero ia r~~;rl~aón ~¡, ~~i~~ed~ ~aL~·~r una marcada 
hlpoperfusión placentaria, asl como la liberación de substancias presorás del: útero· Y. P.or. lo tanto mayor 
deterioro de la función renal. • ··· 

La excreción de Calcio también disminuye marcadamente e~ la ·~~e~·ci~~ptica, p¿s;blem~~te como 
resultado de la mayor reabsorción de éste en el tubulo contorneado proximal (127).: 

Antes del inicio de la preeclampsla, los niveles de ácido úrico aumentan por una disminución en la 
excreción renal del mismo, y por una disminución en su depuración. El aumento de ácido úrico es un gran 
marcador de severidad; sin ser altamente específico, se correlaciona con la lesión glomerular y el pronóstico 
fetal. 

La medición de ácido úrtco, es uno de los métodos más antiguos utilizados en la paciente 
preeclámptica, ya que se utilizaba desde la Primera Guerra Mundial (128), y desde esa época se demostró 
el nivel elevado de este en la preeclamptica. 
En Ja actualidad se han realizado una serie de estudios para demostrar que el ácido úrico es un dato 
premoñtoño en pacientes que desarrollarán preeclampsia. Se informó que los niveles de ácido úrico se elevan 
con respecto a los sujetos normales control desde 4 semanas antes del parto (129). No obstante, esta 
diferencia, fué significativa solo en la semana previa al parto. En mujeres con hipertensión crónica y 
embarazo, el ácido úrico sérico aumentó casi O.Smg/dl con respecto a la cifra basal seis semanas antes del 
parto. El Incremento de ácido úrico, se cree que provenga de la destrucción plaquetaria. Este estudio demostró 
que el aumento de ácido úrico sérico materno, aunque tal vez, previo al incremento de fa presión arterial, se 
presentó en fecha tardla de la evolución de la enfermedad. 

Además como resultado de la disminución de la Tasa de Filtración Glomerular, los niveles séricos de 
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nitrógeno urélco y creatinina pueden aumentar, aunque por lo general están en !Imites normales (130). 

En cuanto a las alteraciones a nivel de la hlpoperfuslón hepática y el dano endolelial y estructural del 
mismo, se puede obseivar que las enzimas hepáticas se encuentran elevadas, tales como la deshldrogensa 
láctica (DHL), y transaminasa glutámico oxalacética (TGO). En algunas ocasiones la enfermedad hlpertensiva 
del embarazo se presenta .con Ictericia, en particular si hay manifestaciones cllnicas y de laboratorio de 
coagulopatla de consumo junto con hemóllsis. (131). ·· · · · · · · · 

Afred~dor del 10% de .las pacientes~eclámptlcas ti~ne lctericla·.~Ú~i~a. ~::~n .~lgunas.:de tas 
preeCiámpticas las.~normalldaqes hepáticas son más Importante~ que.fa ~lperten~lón a·que la protelnuria: 

De acue'rdo a algunos datos de laboratorio, la pre~c1an:i[ls1a ;e puede dl~dlr iegtl~· i~ cla~lficaciÓn 
senalada anteriormente: " · · · · ... · · · ·· · 

DATOS DE 
LABORATORIO 

Nitrógeno Ureico 
en suero 

Creatinlna 

Urato 

Protelnas en 
orina de 24 horas 

Trombocltopenia 

Factores de 
coagulación 

PREECLAMPSIA 

LEVE 

10mg/dl . 
: '.·-

1mg/dl 

>4.5mg/dl 

0.5g 

NO· 

Nonnales 

MO~E~~DA 

1d-20Lg,/····· 

1-1.6mg/dl':'· 
.. _. ··--- ·~ --
4.s-:&iñgtdt ·. ·· 

0.5-2g. 

Leve. 

Normales 

'''-'' 

';,·· 

·SEVERA 
'. ~--

>20;,,~/dl 

">1,6mg/dl 
'r: 

· >&mstdt 

>2g 

Si 

Disminuidos 
en ocasiones 

En resumen, algunos datos de laboratorio nos permiten evaluar fa severidad de la preecfampsla (132). 
Algunos otros parmetros de laboratorio son to.s siguientes: 

Hemoglobina y Hematocrlto: · · 

La lie~oconÍ:e~lració~ apoya el diagnóstico de preeclampsia "i es ún lndlc~dor de 
·severidad.· Los•valores pueden· estar. disminuidos, solo: cuando 'fa · hemóllsls 

acampana a .la enfermedad. 

Frotls de Sangre periférica: 
- :. . _: ,_. ··:· ·._ '_',; 

Se pueden obséivar signos d¿ an~mia h·~·moÜtica miéroa'ngfopática (e.quislocitos), 
tos cuales apoyan el diagnóstico.de preeclampsla, 
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Recuento plaquetario: 

Las cifras disminuidas Indican preeclampsla severa. 

Examen General de Orina: 
; ·.,:.. / ~ 

SI el lal¡slix (medición semic~antitativa) demuestra una cruz ci más, se debe realizar 
una m.ediclón cu.antitaliva de)a excreción de protelnas en orina. La embarazada 
hipertensa con protelnuria; se debe considerar preeclémptica (pura o sobrepuesta) 
mientras no se demuestre lo contrario. · 

Nivel de creatinlna sérlca: 

. Niveles elev~dos, especialmente cuando sa aso~Ja~ a oÍlgurl~,·~~glerén la presencia 
de preeclmapsla severa. · ·;.·,··. · · · 

Nivel de ácido úrico sérico:· 

Los niveles elevados d~ ácido tlrico ~e•agregan á(dlagnóstlco diferencial de 
preeclapsla Y. es un lndlcádor.de la.severidad de la enfermedad.. . 

Enzima tiansaminasa Glut~mli~ ~x.~l;~~ti~a Tcid: ·; ./ ..•• · .• ·,., . 

. _ L~s Ya!OrB~·~-!'!Or~aJ~S'~µQ1~~~~ p~~~~l~:'Jl~-~J-~ ~~v_e~a_' c9n éOmpromiso hepático . 
. · . ·.,... .-: : .·:···_:··..: _'_:? "· - .. -.~ .. -. -·.· .' 

Enzima deshldrogería~a ~~cti~á OHL:; · · í. 

Los nlveles elevad~~ están asociados con h.emólisls y compromiso hepático; por lo 
. que sugieren)r_~~clafT_l_psla severa.-':· · · · · · · ' 

Albumina sérica:· 

•Su~ válore~~Ü~d~~·est~r dlsmln~;~os a~~ e~'a
0

uÚkc1a ;Jepr~t~l~uri~ Intensa, y 
pueden asociarse a pérdida trascapilar o compromiso hepático; . 

_.--_,., -~./<'· -~:: ' 
Es importante s8nalar, que se· pU~d-en··r~conÓ~Br uila_'a -~:~s ci~'~sia~ á1-te~~a_c10nes, aun cuándo la 

elevación de la presión arterial .sea mfn.lma. • ·· ·· · ·· · ·· 
'···e· ·-!:'-:--c;oo-· 

DIAGNOSTICO. DEL ESTADO FETAL .. 

. . . . . ; 

Es de enórme importancia 'comenzar la va lo ración fetal éon 'un protocolo organizado que pudiere 
aplicársela a cualquier sit.uaclón cllnlca. · · · · 
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Fi ura VIII. 

Dlagno1llco 
D1lec~lon ~· olfo1}1cloru d1 ringo. 

D1flnlclond1ed1d 
9nt1elon1I flabh, 
Ullruonldod1 bau 

ll•dlclonpor 
UllruonldD 

V1lonclonu sarladu 
C11rvu d1 creclnltnlo 

Altura del Paramtlros 
rondo uhrlno Blmdrlcos 

Ffg, YHI: Dla;nosllcodtl uhdo Uhl. 

PLN : llavlraltnlas Pulsiontres hhles. 
HST 1Pru1ba1lnconlncclon. 
YAS: Es\1111110 Vlbroacusllco, 
CST: Prueba con contracclonu. 
l1E: Rtlaclon LtclUn1/Esflngot1ltlln1. 

. 1 

.. J 
Valonclon d1 h 

'-udurer, ,, 
hcha de parlo' -

,---E, .•..... ' .•.. l :-": ... __ ::.~-:.¡ 
Fosfollpldas 
1n liquido · 
_..lo\ICO 
l:EP9 PLll 

Morroi~V1a dt 
l1pl1cenl1 
Gndatlon 
placenllrl• 

V1lonc:lon del 
bllnular fet.1. 
Fechadtparto 
Dladeparto 

Ptrfll NST VelotlMltl1 
Bloflslco ~~f Doppltr 

El modelo fisiopatológico de la insuficiencia uteroplacentaria que ocurre en la enfermedad hipertensiva 
del embarazo predispone al feto a la hipoxemia, desnutrición crónica, y retardo en el crecimiento intrauterino. 
Un esquema de evaluación estruclurado, con base en la fijación de la fecha exacta del embarazo por medición 
ultrasonográfica, permtte iniciar apropiadamente los estudios fetales prenatales, relacionarlos con estándares 
de la edad gestacional y continuarlos en forma oportuna. 

Ningún método de valoración preparto permtte la detección peñecta el deterioro fetal, pero una 
combinación juiciosa de estos medios, hace que el obstetra pueda iniciar una intervención adecuada y 
temprana en casi todos los casos, y asl, disminuir las posibilidades de morbl-mortalidad p~rinatales. 

Los métodos actuales para valorar. el deterioro posible del feto, son considerados como técnicas 
biofislcas e incluyen, la dinámica del flujo vascular fetoplacentarlo, y datos basales de la frecuencia cardiaca 
fetal, aciividad respiratoria, movimientos corporales, respuestas neurológicas y conducta; (133). (134). (135). 
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Esto puede ser ampliado por observaciones mas estáUcas como la valoración del liquido amnloUco, 
morfologla placentaria y tendencias del crecimiento fetal. 

Ultrasonido 

El retraso del crecimiento Intrauterino se produce gradualmente y por ello, se recomienda practicar 
los estudios ultrasonográficos seriados del feto, con base en el primer estudio hecho antes de fa 20 semana 
de gestación. Los parámetros más sensibles ~era valorar retraso en el crecimiento Intrauterino son: la 
circunferencia abdominal; proporción entre clrcuñferencla cefálica y abdominal; proporción entra fa fongltud 
del fe mur y la circunferencia ab!lomlnal y cálculo del peso fetal. 

Otro parámetro, es la maduración placentaria que hace 1 o anos aproximadamente Grannum y 
Hobblns Introdujeron a la valoración felal y placentaria, por medio de grados cualltalivos, (136). Los avances 
en la "graduación placentaria", con variaciones notables entre los embarazos normales son Influidos por la 
subjetividad del observador y a veces no tienen referencias fiables. 

Los estudios de Ultrasonograffa también permiten valorar el volumen de liquido amniótico por medio 
de Indices semlcuantitativos. En fechas recientes Rutterford y colaboradores, han creado un método e 
valoración del volumen de liquido amniótico, empleando la suma de las profundidades máximas verticales de 
las "depresiones" en cuatro cuadrantes, el llamado Indice en liquido amniótico o AFI, y mediante el uso de un 
umbral discrimlnativo de 5 cm mejora la detección de embarazos con mal pron.óstico (137): 

Valoración de la frecuencia cardiaca fetal 

Los embarazos complicados por hipertensión constituyen la Indicación médica más común para 
practicar estudios de fa frecuencia cardiaca fetal y van de 10 a 50% de las poblaciones en estudio. · 

Para esto existe la PRUEBA SIN CONTRACCIONES (PSC), qu~ s~. b~~~ ~~ la r~·laclón de 
movimientos fetales, con la aceleración de la frecuencia cardiaca fetal, y suele considerarse como signo de 
salud fetal fa aparición frecuente de aceleraciones cardiacas durante un periodo de prueba de 10. a 30 
minutos: Con base al modelo fisiopatológico de deterioro fetal como consecuencia de hipertensión de la 
gestante, es razonable atribuir la disminución del movimiento fetal y de las aceleraciones del latido asociadas 
a una alloración notable en la oxigenación y las reservas calóricas del feto (138). 

La PRUEBA CON CONTRACCIONES (PCC), se ha utilizado para valorar la reserva fetoplacentaria 
en embarazos con hipertensión. En la práctica cllnica, la Interpretación de la CST divide sus resultados en 
tres categor~as qUe se basan en fa ausencia de desaceleraciones tardlas (negativas), d~saceleraciones 
Intermitentes (equivocas), o persistentes (positivas). 

Tal co'mo ocurre con la prueba sin contracciones, la negatividad de una prueba con contracciones se 
acampana de una elevada probabilidad de pronósUco fetal satisfactorio Incluso durante 7 dlas. Una prueba 
positiva y sin aceleraciones del latido cardiaco predice un pronóstico fetal Insatisfactorio en mas del 90% de 
los casos(139). 

- - - --=-- - e - ~- -- --- - - - - - -- • -o 

Por medio de la prueba con contrac~lone~ se puede lograr vigilancia fetal excelente en los embarazos 
con hipertensión, pero es más ~~acto si sus-resultados, son negativos. 
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Flujometrla Ooppler 

Olro esludio para valoración fetal en la hipertensión es la velocimelrfa Ooppler, aunque tiene 
problemas técnicos y de Interpretación. Sin embargo, se ha podido advertir ceda vez más que las 
anormalidades significativas de las proporciones de presión sistólica y diastólica (S:O) de la arteria umbilical 
(como la falta de velocidad telodlastóllca), deben obligar e fa vigilancia fetal mucho más detenida, con otras 
modalidades diagnósticas establecidas. 

Hay muchas variables en cuanto a la v;iloraclón fetal en la paciente hlpertensa, además de que fa 
alteración en todos estos métodos de valoración se puede ver afectada por la gran cantidad de medidas 
terapéuticas farmacológicas que se utilizan en la paciente preeclámptica. Muchos de los agentes 
farmacológicos utilizados pueden alterar el riego úteroplacentarlo y otros pueden cruzar fácilmente la placenta 
y producir efectos en el feto y el neonato. 

Enlre los efectos fetales identificados se incluyen la disminución del latido basal fetal, la "ablaclón" o 
disminución de las aceleraciones del latido fetal (140) y una disminución posible en la Incidencia de los 
movimientos respiratorios y corporales fetales. 

En conclusión, se obsaJVa que cada uno de los métodos que sa utilizan para la valoración fetal poseen 
limitaciones pronósticas, y por tal motivo, el escoger un solo método para detección primaria pudiera ser 
desorientador y frustrante. 

PREVENCION DE LA TOXEMIA 

El primer objetivo del lratamlento de la enfermedad hlpertensiva del embarazo tiene que ser la 
prevención. Con una asistencia prenatal adecuada, prestando atención al Incremento de peso razonable y 
haciendo un monitoreo cuidadoso de la presión sangufnea, se reduce la Incidencia de fa enfermedad. 

Para establecer programas de prevención primaria eficaz se necesita contar con estudios de detección 
primaria Idónea, pero_ hasta fa fecha no hay pruebas que cubran y cumplan con los criterios de una prueba de 
detección básica. · 

Hasta la fecha; fas estrategias de prevención se han orientado a aspectos que, según los expertos, 
intervienen en la patOgénia del trastorno, y sobre tal base, los enfoques preventivos tendrían como fin: 

.. 1.- Mo.dificar el vasoespasmo y la hipersensibilidad vascular a substancias presoras que se 
observan en la preeclampsla. 

',----_,-:-- _-, .. _.:.· - '. . 
2.- Modifiear la sf~lesis de Prostaglandinas en un Intento de evitar el dano al endotelio, factor que 

: culmina con _la constricción arterlolar y activación plaqueta ria. · 
.:::· ' - '<: 

Procedimlen;os Nutriclo~~les: 
Los procedim;J.!ntos.~ue ;e .han utilizado en este terreno han sido múltiples. Algunos aut~;es han 

podido senalar efectos benéficos con fa restricción de Sodio y suplementos de Potasio_ con_respecto a la 
tensión arterial (141). ··· ·· · · 

La restri~~fón e~trict~ da SCJdio (1 O mmolldla), tiene eficacia antihlpertensora. Blaust~ln ~ Hamlyn 
sugieren que el incremento _de Sodio citosólico hace que aumente el Calcio celular libre, de modo que el 
músculo liso se vuelve más sensible a los efectos presores de la Noradrenalina y Anglotensina 11. 

Otro efecto que se ha observado en la paciente con preeclampsla es el Incremento_ del Péptido 
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Natriurético Auricular (ANP), que aunque se encuentra elevado; hay una disminución del volumen 
lntravascular. En estudios en humanos, la administración de la hormona ANP en altas dosis reduce la presión 
arterial, pero a dosis bajas se observa ·un efecto slmpético-lnhlbldor (142). También esta hormona preserva 
la función endotellal y reduce la formación de edema causada por lesiones oxidativas. 

Por estos estudios se ha sugerido que la administración de Péptldo Natrlurético A~rlcular en mujeres 
con preeclampsla mejora el flujo llteroplacentarlo por. una vasodilataclón placentaria. 

Se ha propuesto también la suplementac[6n de Magnesio como una forma de aminorar la Incidencia 
de preeclampsla. De acuerdo e todos los estudios realizados en cuanto e este elemento, los cueles han sido 
antagónicos, no se ha senalado una deficiencia· de Mg secundarla e embarazo y tampoco se puede 
recomendarla suplementación con cantidades mayores de la· ración diaria recomendada (320mg/dla) (143). 

El Zinc es otro catión qu~ algu~iis :~,u;~r~~ .han relacionado con la hipertensión Inducida por el 
embarazo. La deficiencia de dicho mineral es extraordinariamente rara, por ello, no esté justificado administrar 
en forma sistemática cantidades suplementarias mayores que la "ración" diaria recomendada durante el 
embarazo (1 Smg/dle). 

Otro de los minerales que ha estado en estudio es el Calcio. Las observaciones estedlsticas han 
demostrado que la incidencia de eclampsia es Inversamente propor.cional al Ingreso de calcio con los 
alimentos (144). 

Además del efecto hlpotensor del calcio, cuyos mecanismos no se conocen, existe la hipótesis de que 
la suplementaclón de dicho mineral aminore la incidencia de preeclampsia. El estudio més reciente menciona 
que el suplemento de 2g/dla de calcio en mujeres nul!paras con alto riesgo de presentar preeclampsla, 
disminuye su presentación. Estos estudios apoyan la asociación de un metabolismo anormal del Calcio. Dichas 
anormalidades metabólicas Incluyen una marcada reducción en la excreción urinaria de calcio por die, nivel 
elevado de calcio intracelular en los eritrocitos y niveles sericos bajos de 1-25 Dlhldroxivitamlna D (145). 

Aunque los mecanismos que llevan a las alteraciones metabólicas del calcio no se conocen 
adecuadamente, la disminución en la excreción urinaria podrla desempenar un papel Importante (146). Por 
estas razones se ha sugerido que el Calcio suplementario, por mecanismos no muy bien dilucidados, 
disminuye la presión arterial y, al parecer, aminora la Incidencia de preeclampsla. 

Otro método de prevención de la aparición de la preeclampsla, dada su fislopatologla, es el utilizar 
el écldo acetil saliclllco a dosis bajas, para inhibir la slntesis de prostaglandlnas, en particular de tromboxano 
A2, as! como inhibir la agregación plaquetaria. · · ·· 

La inhibición de la slntesis de tromboxano A2 suprime la agregación plaquetaria, aminora la formación 
de trombos y evita el dano endotelial. · ·· · · 

Las dosis a las que se recomienda su utilización es a menos de 80mg/dla (147). Esta Investigación 
también demostró un efecto benéfico en la proporción de Tromboxano A2/Prostacicllna, medida por la 
proporción de sus metabolltos, Tromboxano 62 y 6-ceto-prostaglandina F-2 alfa respectivamente y su relación 
con la presión arterial. 

En cuanto a Jos efectos teratogénicos de la aspirina, sólo se han podido comprobar en el primer 
trimestre, e incluyen anomallas cardiacos congénitas, como estenosis y coartación de la aorta y el slndrome 
de hipoplasla de Hemicardlo izquierdo (148). Otro efecto cardiovascular es el cierre prematuro del conducto 
arterioso, y en este caso las dosis de aspirina fueron hasta 100 veces mayores que las propuestas para evitar 
la hipertensión inducida por el embarazo. También acllla como inhlbidor del tiempo de protromblna y provoca 
trastornos de la coagulación. 

Los trastornos de coagulación son producidos por disminución en la slntesis de tromboxano A2; por 
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ello, se ha Indicado en fechas recientes, que el esquema de dosis bajas da asplrlna sé suspenda 5·10 dlas · 
antes de la fecha probable de parto, ya que se ha relacionado con mayor sangrada· cuando el parto ocurrió 
en término da 5 dlas de habar Ingerido la úlUma dosis de aspirina. 

Estos datos no se han observado en mujeres que toman pequenas dosis,' pero 'és hrlpartante hacer 
notar al obstetra la posibilidad de observar cualquier trastorno que sugiera algún defecto en. la coagulación. 
Además la medición del tiempo de sangrado puede tranquilizar el médico obstetra y anestesista en fo referente 
a ta función plaquetarie. · · · · · · · · · · · 

Procedimientos educ~clonales: 
- . 

Otra de las medidas preventivas es la educación de la paciente. Tanfo la p~cie'nta·camo sus iamlllares 
deberán sstar bien Informados acerca de su tratamiento y de la severidad de la enfermedad,' ya que la 
paciente no parece ni se siente enferma. 

La paciente necesitará apoyo al enfrentarse a una enfermedad que pone en peligro la vida de su 
producto y de ella misma, además de que provocará angustia fa millar y del obstetra. 

Se debe Informar sobre las actividades que puede o no realizar; concientlzar a la paciente en cuanto 
al reposo en cama, la posición de decúbtto lateral Izquierdo y dieta esp~clal. · 

Dar asesoramiento en cuantificación de presión arterial y sobre el aumento de peso considerable. . - . - . 

Se deberá Insistir en que la paciente tendrá que acudir con más regularidad a las consulta~ prenat~les 
y que a medida que transcurre el embarazo se tendrán que realizar pruebas para valorar su bienestar y el de 
su producto no nato. · · · · 

TRATAMIENTO DE LA TOXEMIA 

El m~nejo de la paciente con Enfermedad Hlpertenslva Aguda del Embarazo:· desde hace muchos 
anos ha sido sintomático, Esto ha causado que sé encuentren a disposición del obstetra una serie de medidas 
no farmacológicas y farmacológicas para tratar este problema. ' · · 

Los princi¡)aies puntos o fi~es de éualquier esquerli~,d~ prevención y tratamiento de. la Enfermedad 
Hipertenslva ·Aguda del Embarazo. deben. de. _Incluir primero.: seguridad de. la· madre. y del. feto, para 
posterlorme.nte; tene~.un na.cimle~to de .u~ nff\o. madur~ que._r:io. requlera·c~idados ~-ªº~a.tales ln_~_ensivos 
prolongados. ' -. -. · · · · .- '"·' "' ··- ' .. : -. · ·· : 

Por estos m~tivos /;ep~~~nd~ la fi~l~pat~Íogla y tEi~rfas qu~ 1~.dan origen ~ e~ta- complicada 
enfermedad, el tratamiento es mucho muy dlversó y depende de una serie de clrcunstariclas ·an la que se 
encuentra 1~. p~ciente~··;::·: .. :"_. _ · · · · - ~~:.;·~ r::: -~- · - · _ "'--

La paciente puede presentar cualqulei. tipo de Enfermedad Hipertenslva del ·¡,,;,barazo, esl como 
diversos gr~dos d~. s~ve_r.ida_d,·~a-~'?-_ya. se -~xp~:ao_ ~.nt~ri~.r_m~nt~~ · · · _, 

La Íerapia far'r\iacoiÓgii:i, eri ~uantb a ~;(e' proble-~a que pon'~ e~ peligro la vid~ dela madre y su 
producto, es extensa. Por estos motivos me veo obligado a dividir el tratamiento de la enfermedad hlpertenslva 
del embarazo en: ·- - · · · e-·,"- - _, _ ___,_:;_ ·- · ·· · ··-o:-· - --7· -. 

TRATAMIENTO: 
1) No farmacoÍógi~o-: 
2) Farmacológico Conseniador. 
3) Farmacológico Agresivo o Urgente. 
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La terapéuUca definitiva, es la Interrupción del embarazo y por ende el propósito deseado, ya que 
constituye la única curación de la enfermedad hlpertenslva aguda del embarazo. · · . - . . 

La decisión entre lnterrup~lón Inmediata d~I embarazo y el trata~le.nto ~xpectante, depende de uno 
o más de los siguientes factores: .eslado materno y fetal en el momento de la valoración; edad geslacional 
felal; presentación del trabajo de parto; el de.seo de la madre; tendencia evolutiva del proceso y respuesta al 
tratamiento Inicial. · • · · " · 

El aspecto ~ás Importante ~n el tratamiento de la enfermedad hlpertenslva del eÍnb~razo, es. 
reconocer que todo aumento de la presión sangulnea mayor de 30 mm de Hg en la sistólica yde 15 mm de· 
Hg en Ja dlsatólica dur.ante el embarazo es sospechoso, y qua la protelnuria siempre es·inílicaclón.de 
hospitalización. · · · ·· 

No se puede t~mar una cifra de 140/90 mm de Hg como limite superior de lo normal, por que un nivel 
de 125175 mm de Hg antes de las 32 semanas de gestación y de 125/85 mm de Hg en lo sucesivo se asocia 
con menor sobrevlda fetal, y por lo tanto, se debe de considerar anormal. 

Co~o se pu0de Observar, primero, para hacer un diagnóstico. no es tan senclllO~'; ~e~~ndo~ ·para 
Iniciar algún tipo de esquema terapéutico es més comprometedor, por lo que se tendrá que lndMdualizar a 
la paciente y valorar el criterio médico del obstetra. .·) · :-::: •. · : · · 

Tratamiento no táramacológico 

Este tratamiento se reserva solo para pacientes que se conocen hlpertensas· y que no se han 
complicado con una Hipertensión Aguda del embarazo, es decir aquellas que no tenga'n aunado el cuadro de 
Bdema, proteinüria o ambos. ,-·?·¡.- º'--""" ~, -= 

;o•-

En este esquema se Incluyen pacientes con· hipertensión crónica ll hipertensión tr~nsltoria no 
agudizada. · · " 

Es posible que pacientes con hipert;~~ió~ éró~lca ya tenga~untráta~l~nto,~nti~lpertenslvo previo, 
entonces, hay_ que .valorar la suspensión .de. éste. o ·cambiar el .esquema:· ya que múltiplesJármacos 
antihlpertenslvos están contraindicados en pacientes embarazadas. . ' ' ' ' ' ' 

El tratamiento nó farmacológico, co~s;~te en I~ ~du~ación de Ja páciente en cuanto á I~ prevención 
de complicarse con una enfermedad hlpertenslva aguda del embaraza: " · · · · · 

El esquema consiste en asistencia prenatal frecu~~te, con valor~·cló~ de I~ ~re~lón :art~rlal, peso, 
exámen general de orina y lo más Importante, valoración del estado fetal, ya que como mencioné en capitulas 
a·nteriores, lo-s problemas hlpertenslvos del embarazo se asocian a una mayor morbl·mortalidad fetal por 
desnutrición y prematuridad. 

El reposo en cama en decúbito lateral maximiza el flujo úternplacentario.durante er embarazo. 
Además se ha asociado a una disminución de la presión arterial y promoción ·de la diuresis(149). El reposo 
absoluto es raramente necesario. - -

En cuanto a la restricción de alimentos, o hacer una dieta, es casi imposible durante el embarazo, ya 
que durante éste, aumenta el metabolismo y los requerimientos en la madre. La mujer embarazada con 
hipertensión tiene menor cantidad de volúmen plasmállco que las no embarazadas, y algunos estudios 
demuestran que la severidad de la hipertensión se correlaciona con el grado de volumen plasmático. 
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Por esta razón, la restricción de sodio no está recomendada en la embarazada (150). Pero sin 
embargo, si en una paciente se detecta hipertensión crónica con aumento de la senslbll/dad del sodio, se 
puede tratar con dieta hlposódlca. · · 

Para fines prácticos, la dieta sin sal o h/posódica se recornlenda en cualquier.tipo de hipertensión del 
embarazo, ya que en ningún estudio se ha descrito que una dieta hiposód/ca aumente el rlésgci ci la severidad 
del cuadro hlpertenslvo. · · · · · 

:. .. .... 
Otro método no fannaco/óg/co ese/ de lapis~/nuc/ón e~ lá /ngesta de bebÍda~~rc~hóllcas/asf como 

disminución en el tabaquismo. Ambos tienen efectos adverso.sen el embarazo, y se ha asociado un aumento 
en la presión de las paciente que Ingieren alcohól; aunado a estor el tabaquismo produce retardo en et 
crecimiento Intrauterino, que serla. una d.• las carade_rfsticas de fa embarazada. h/pertensa.").'. 

Tratamiento farmacofoglco Cons~rJad~r · .. 
Este tipo de tratamiento se umiza;á e~~~~lent~~ c~n hlpertenslóndránica ~ tr~h~~~~a no agudizada, 

y en paciente con preeclamps/a leve a moderada: Se debe de enfatizar .que cUa/qu/era de estas alteraciones 
pueden progresar a un estado de severidaden el que se requieran las medida·. de urgencia que. en et siguiente 
capltulo se comentarán, · , <~ •. · · · · · · 

Uno de los fánnacos que s~ ha ~tlilzado e.en gran aceptación y desde hace mu.ellos anos es la alfa
metildopa, la cual quizás sea.el único fánnaco que cumple los cril.erlos de reducir la presión arterial; asf como 
reducir los efectos. colaterales que otros fármacos produc':.n en. el feto:· · · 

Alfa-metll dopa y clonldlna 

Son de /Os anlihipertensivos más comúnmente UHHzados én la embarázada. Su actividad es a nivel 
central como antagonistas adrenérg/cos; e Inhiben la descarga simpática del Sistema Nervioso Central. El 
efecto.de ta alfa-meti/dopa es más complejo que el de' la clan/dina, aunque no se, sabe porqué otro 
mecanismo actúe. ., -- " · · · 

',·-· :-··· 

La alfa-metildopa, fué de tos primeros fármacos'antihlperte~siVos utilizados~¡, la embarazada, por 
lo que su experiencia es bastante larga. Estudios de seguimiento 'de nl~os nacidosde madres que tomaron 
alfa-metildopa durante su embarazo, no revelaron alteraclo.nes mentales. o altera.clan.es en el desarrollo fls/co 
atos10anos.(151). · '· · ···· · · · · · 

Es el fármaco de primera elección e~ pacientes embar~z~d~s'c_on hipérte~slón crÓnJce. 

Su vla de administración puede ser oral o Intravenosa, ·a uná do~Í~' de 500 .a 2000 mg. cada 24 horas, 
dividida 3 veces por dla. '->. ·. : . ' · · •-· · 
No tiene contraindlcacion en et embarazo, ya que no produce alteraciones fetales. En la madre puede 
provocar anemia hemolltica, granulocitopenla reversible, trombocitopenla, cefalea, sudoración, bradicardia 
y resequedad de mucosas. · · · 

Hidralacina 

Esta actúa como vasodilatador arteriolar y. modifica la resistencia vascular p~rifiÍric~. ·Es el 
vasodilatador que más se utiliza en el embarazo, y aunque no se ha dilucidado bien su mecanismo de acción, 
es probable que Inhiba el desplazamiento de calcio hacia las células musculares lisas. La vasodilatac/ón se 
acampana de una aceleración de la frecuencia cardiaca y de un aumento del volumen minuto cardiaco. 

Estos reflejos compensadores ~ausan tolerancia a la hidralaclna, pero Si se le conlbln~ con un 
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bloqueador Beta adrenérglco, o con un bloqueador adrenérglco central, la hldralaclna se convierte en un 
antihlpertensivo eficaz. 

La vla de administración puede ser oral, Intravenosa .o Intramuscular. En el caso de pacientes con 
cuadros no agudizados · ,_.~--- : _ . 
se recomienda la vla oral. Se ha relacionado la administración de hldralaclna durante periodos prolongados 
a un Incremento en el sistema ranina anglotenslna aldosteróna; disminución de la perfusión renal y mayor 
predisposición a la Insuficiencia cardiaca, por lo que su uso porvla oral se recomienda con un beta bloqueador 
periférico o central. · · · · · 

La dosis porvla oral esáe 50-300 mg/dla, dMdlda en 2-3 veces al die. NÓ se han reportado ef~ctos 
adversos en el feto, y algunos efectos en la madre son cefalea', taquicardia, palpitaciones, angina de pacho 
y slndrome Lúplco. · 

Bloqueadores adrenémlcos al[a v beta 

Durante el decenio de 1970, se llevaron a la práctica estudios con bloqueadores beta. Las primeras 
Investigaciones con propranolol demostraron efectos adversos en el feto, pero investigaciones más recientes 
han Indicado mayor seguridad (152). El Propranofol es un bloqueador beta que reduce la presión sangulnea, 
en particular bloqueando los receptores beta del corazón, con la consiguiente calda del vofúmen minuto 
cardiaco y de la frecuencia del pulso. · • 

Otra accion, es en su intervención de la producclónde renlna por el riftón y bloqueo de los receptores 
beta en el sistema nervioso central, con la consiguiente bradicardia y vasodilataclón periférica. Su vla de 
administración es oral, a una dosis de 40-480 mg./dla generalmente dMdiendo la dosis durante el dla. 

Dentro de los efectos a nivel fetal están, el. quii. se asocia a hlpogllcemla, y a bradicardia (ya que 
atraviesa la placenta), asl como retraso en el crecimiento Intrauterino. Durante la lactancia no se han reporiado 
efectos adversos, solo hay· que observar al producto: en caso de crisis de hlpogfucamla o efectos 
cardfovasculares. _ · · · 

El Propranolol parece que es el único. beta bloqueador que se puede administrar con seguridad 
durante la lactancia. " · 

Los efe~tos sobre I~ m~d-re ~on fati~~: ;alucinaciones, bradicardia, hlPotenslón, náusea y vómito. 

Otros bloqueadores ~ue se han utilizado, 5on los alfa, c~rn~ el Ateno,lol, Meioprofol y Pr~zosln, aunque 
sólo se ha demostrado su uso en pacientes con hipertensión crónica, ·más no en preeclampsfa ' 
-eclampsia." · 

El Prazosln produce calda da fa resistencia periférica sin modificar el volumen minuto cardiaco y 
puede causar hipotensión postura! severa. · "· · - '· 

. . : 

Si una mujerhlpertensa está bien controlada con éste, no habrá ningún motiivo téórico para suspender 
este fármaco. La dosis a la que se utiliza es de 5 a 20 mg. cada 12 horas .. Se han observado efectos 
teratogénlcos, mas no se ha podido demostrar su relación. '"" -~·,, · · - --

Otro bloqueador alfa y beta que aparentemente es el mejor, es el Labetafol, q.ue d~~~io'rtunadamente 
no lo tenemos a nuestra disposición actualmente en el paf s. Con este fármaco _se logró dé mostrar que no se 
afecta el flujo placentario, ya que no se observó retardo en el crecimiento intraüterino; comparándolo con otros 
agentes de su mismo grupo debido a su efecto beta más potente.La relación de efecto bloqueador alfa:beta 
es de 1 :4. (153) · " " · · · 

Puede alterar la valoración de una prueba sin estrés por su eÍecto de bradicardia en el corazón retal. 
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Bloqueadores de cá.nales d9 CaÍclo 

Este tipo de antlhlpertens!Vos sa han estado Utilizando en mayor proporción en la actualidad. En 
Europa han sido utilizados. por muchos anos, y. recientemente han entrado a Estados Unidos. Los 
medicamentos más utilizados son la Nlíedlpfna; Nlcardlplna y Verapamll. 

Estos fármacos achl~n ·~~~ordi~r~arÍte lnhliilando el flujo d~ calcio ~xtraceiular hacia el Interior de 
la célula, bloqueando 1.os canales da·caléio; Disminuyen la.reslsténcla periférica y tienen efectos tocollticos 
Importantes. · · · · - • :.: 

La Nifediplna, generalmente s.; dosifica a 1-20mg cuatro veces al dia. Su Ítla de. administración puede 
ser oral o sublingual. Hay que _considerar que sf a une paciente se le administra MgSo4' aunado a un 
bloqueador de canales de Calcio, ·el efecto hlpotensor se. aumentará, ·por lo que se debe de considerar su 
adinlnistraclón, y si se hace, vigilar la tensión arterial cuidadosamente~.:;: · · - _,,,. · 

Algunos estudios sugieren que la Nlcardlpina y Verap~mli'dl~mÍnuyen el Ílujó' placentario y que 
aumentan la hipoxla fetal. En .la mayorfa de estos estudios en animales, s.e uti.llzarondosls más. de 30 veces 
la dosis utilizada en el humano: · · - ' .. · .. ·,'.-::· ;:-,::•· .. · 

Además de los .;;.~tos menclon.;dos como m~~~~ls
0

mo <f~ ~i:c1ó'n. d~::e'st~s ·fármacos; !amblen 
disminuyen fa agregación plaquetaria y disminuyen hi sensibilidad a iá Anglotiínslna 11. : ·· · · 

.. - ·. ·-·- ·.,. · .. '., ·,· ,. ;•.•.·,. -:.-; .. ¡;-:.·;;" 

La Nicardipiria íámbién es un antihlpertensivo poténte; al.inquese Ílene muy poca Información en 
hipertensión del embarazo, de.bid o a que se han. reportado casos de acidosis y muerte fetal en' estudios con 
animales. · · - - · - - ·· -· --'.-f,,-1:: _,_:-:-='"- , · 

Por otro l~do, ;a Nlcardlplna ofrece ventájas sobre la Nifedlpl~a, y~ tj~~ '.~~fa1:~~~ <f1iectamenia y 
selectivamente envases, y no en el miocardio. Tiene menor efecto lnotróplco negatiVo e induce una nienor 
taquicardia refleja. - , ~~- • :;_,:: i · ';-

Recientemente se realizó un estudio comparando fa Nfcardiplna con el M
0

ei6p~~·lo.I, demo.strandó la 
eficacia" de amboS en pacientes que presentaron preeclampsia, ya que no se demostrar?n 4:3fe~t~.s neonatales 
anormales (154). La dosis recomendada es do 20 mg cada 8 horas. , "-"•."é .... :. · 

La NimOdiplna es otro agente Calcio antagonista más selectivo en su ad·¿¡;· a· nÍVel .cerebral. Su uso 
ha reducido ampliamente el estatus eclámptico de las pacientes que se compllcan-(155): No se.demostraron 
efectos adversos ni maternos, ni fetales. La dosis a la que se administra es de.10 a 30 mg.dla.'.« 

--··.;.· 
En general et cafclo-antagonlsta más utilizado a la fecha en la preeclániptica es hÍ Nifedlplna; Muchos 

estudios clf.nicos han demostrado la seguridad de su uso en el embarazo. Tañto ª.,co_rto:cO.~o ·a !argo plazo, 
no se han observado efectos adversos en humanos (156). -· _. "". _., ':. · >: 

En fa actualidad están en estudio otros agentes de tercera generación como Nf~lldf~~a 'y la lsradipina, 
que parecen tener un uso muy prometedor en la paciente con Enfermedad Hipertensiva Aguda del Embarazo. 

''.::_~ ' ., 

lnhibldores de la enzjma convertidora de Angiotensina CECA) 

Estos medicamentos Introducidos en Estados Unidos en 1981, son agentes"a~'liilipertensivo~ muy 
eficaces. Sin embargo, su uso en el embarazo complicado con hipertensión no' es seguro; ya que se ha 
reportado mal pronóstico fetal y neonatal. Se han reportado estados de anemia prolongada y ollgohldramnlos 
severo, asl como alteraciones en la osificación del cn!neo. Se asocian a una disminución del flujo placentario 
y con mayores pérdidas fetales en animales. ,,.:.' · 
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Por estos motivos se recomienda no utilizar este tipo de fármacos durante el embarazo (157). 

~ 

El uso de diuréticos durante el embarazo es muy ~ontroÍtertido'.. El argumento encontré de la diurético-
lerapla se basa en: · · · · · · · ' · · 

1.- Lahemoconcentra~idn que pué_d~ hab.er ~n la En~ermeÍ:Jad Hlpeiten¿iva del embarazo. 

2.- La inenordepu'i~~1ók~0Ó~hldr6~~1ari~ró~t~i6f1a:q~e c~~sarllf11osdf~réti~bs. · ·. , 

3.- La preeciémp!Íc~ éuraá o seaso'cia a lln voiu¡;;'erÍ plasmáÍJcodiSmi~uldo. •: 

. . . Ei esÍtidio má~ gra~de que se ha realizado ~éer~adel efecto del tratámleníll ~ob're el. pro~Óstico fetal 
• en la hipertensión aguda del embarazo, es el que realizaron. F.riedman y Neff~ con datos de más.de 50,000 

mujeres embarazadas (158). . . . . . . ' . . . 

. E~ la~ hlpert~~sas sin proteinuria no se observó diferencia aigÜ~a e~ Í~ ~~~;evld~fetal al trat~rlas con 
diuréticos; pero en presencia de hipertensión y protelnuria, la mortalidad fetal ascendió al 1.85% en las no 

. tratadas y 4.43% en las tratadas con diuréticos. . . :. ::. e;..... . 
- -- .- . ,I· .:· ·>:·--·' .- . . ; 

En varios estudios en que se administraron diuréticos en el embarazo con 'miras a reducir la Incidencia 
de Enfermedad Hlpertensiva Aguda del embarazo, la mortalidad fetal no fué mayor en fas mujeres tratadas 
con carácter. preventivo (159). Por lo tanto, parece ser que los diuréticos no están contialndlcados en el 

. embarazo si existe Indicación cllnlca para usarlos. En vista de que la mayorla de las mujeres con enfermedad 
hipertenslva del embarazo tienen edema, es correcto dar diuréticos pcr su efecto natrlurético y antihipertensivo. 

- - ,. ·,· ·- ·' 

Otro metanálisis de 9 estudios randomizados de más de 2,000 embarazadas, ÍrÍostiaron una 
disminución en la tendencia de estas mujeres a presentar edema e hipertensión (160), y se confirmó la poca 
Incidencia de efectos adversos en el feto. · 

' . - . ~ . 
Basados en estos estudios teóricos, los diuréticos no son los fármacos de primera linea. Sin embargo, 

si su uso está indicado, pueden ser seguros y eficaces, y no se contr_aindlcan en el embar~zo. a m_~nos que 
se demuestre una reducción del flujo útero-placentario (preeclampsia y retardo en el crecimiento Intrauterino). 

. . ' : ~·. - ·, :·. ·.'., . ' ~ .- " 

Los que más se utilizan son la Furosemida y el AcidÓ Etacrinlco, que actúán ~ nfVel de ia asa de 

Henle •. s~ recomienda su~so ~~ pacientes. con preeclampsla-eclampsia, cuando hay datos de g~sto alto, 
o complicación de Insuficiencia Cardiaca y Edema Pulmonar. . - . . ... 

La dosis e~ de 40-2oomg/di~ vla oral. Se debe de hacer monitorización fetal y materna, vigilando 
niveles de Potasio materno: 

L~s di~~éti~os puéden provocar disminución en la producción de leche. 

'Otro.diurético utilizable es fa Tiazlda, sobre todo en pacientes con hipertensión crónica que se 
embaraZan. Se ha visto que producen hlponatremia grave y ocasionan pancreatitis aguda en la madre y en 
el feto. El empleo de tlazlda puede hacer que aumente el nivel de uremia y uricemfa, y puede provocar 
trombocitopenia neonatal, e hlperglucemla y glucosemia en diabéticas o prediabéticas. 
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- Alteraclonu visuales 
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Parlo o casar•• 

madra y al_ falo 

- Hlpi'rténslOn pirslstent.e 
- Prot.elnurla perslstilnh 
- laboratorio anormal 
- RCIU · · :1:· ·• • · • 
- Paclente·pocoJlable 

i 
SI 

--~ 
Permfinec8 en ; 

hosplt.•l l2aclon .-.; 
Tralulent.o Mlbulalorlo 
Evalu.clon c•d• 4 a 5 

dlu l 
Hospll•llUclon si 
u_"•vr•":'• •I cuadro 

flg. IX : Trahml enlo r.r .. col.oVié:a· conse'rvador 

RCIU: Retardo en el.creclmle~lD lnl-,.~-l~~:l'n'o'. 

Como se pude ver. el tratamle.nto farmaciológicó con.servador pÚede variar de médico a médico y de 
institución a institución. , ·' ··;.;. 

""'",,:- S:- ... ~~~_:-, 
Quiero recalcar y haceivei al médicó~eil9eneral, <!ue la elección del medicamento depende de Ja 

~~o~:!~~~~~~~~~~; se realiza el diagnó_sti~o y ~/,tipo dS,_ e.nr~rmeda~ hlpertenslva del embarazo con la que 

Hasta la recha}n; se ha encontr~~o e; iá~ma~2 Id:~·, y que cu~;,~ con las tunclones de no tener 
ningún erecto secundario s~bre la_ ma_dre y su producto~> · · · · · ·· 

En el pasado, el manejo es~n~Jál Jnclula prev~~lr la~ conv~lsl~n~s, c~n!r~la; Ja presión árt~rial y el . . .. -
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nacimiento del producto. En la actÚalidad, continúa siendo. el mejor man~)o .cuando el feto es maduro. 

Cuando el feto .es lnmáduro,· se recomienda,"~! fe preeclamps!~· ~·~.: e·s· seVera y_~e pu0de controlar la 
presión, la observación del embarazo, y solo se Indica el parto si hay datos de sufrimiento fetal o retraso del 
crecimiento Intrauterino. · 

Tratamiento agresivo (Urgencia medico-quirúrgica) 

Este tipo de tratamiento, está lndlcadó en cualquier paciente con enfermedad hlpertenslva del 
embarazo, como la preeclam¡$1a severa, y la eclampsia o en cualquier caso de crisis hlpertenslva como 
complicación de algún otro tipo de enfermedad hlpertenslva asociada al embarazo. · 

Aunque casi todos los embarazos afectados por preeclampsla tiene buena evolución materná y fetal, 
pueden surgir complicaciones que pongan en peligro la vida por alteraciones funcionales de múltiples sistemas 
y organos tanto de la madre como del producto. · • · 

La disfunción grave del sistema respiratorio, renal, hepático y del SNC, como consecuencl~ de la · 
Preeclampsla-eclampsia, hace Indispensable la atención y el tratamiento multldiclpllnario Intensivo. 

Han surgido múltiples esquemas de tratamiento para casos de urgencia; aunqu~ el n~~imlenio es lo 
más conveniente, hay casos en que primero se tiene que estabilizar hemodinámlcamente. a la paciente para 
poder proceder. · · 

Los aumentos súbitos de la presión arterial hasta cifras graves, (diastólica mayor de 120 mm de Hg), 
se vinculan con una mayor morbi-mortalldad materna y fetal (aguda y a largo plazo). Este episodio puede 
causar cualquiera de las complicaciones que trataremos en el capitulo siguiente, por lo que debe de Intentarse 
disminuir la tensión arterial hasta una cifra segura en la hora que sigue al diagnóstico. 

No son convenientes las disminuciones rápidas e Intensas de la tensión arterial, por la necesidad de 
mantener un riego placentario adecuado. Por ello, se debe de realizar una vigilancia adecuada y continua del 
feto durante la administración de antihipertenslvos. 

En estas situaciones, el tratamiento apropiado comprende el uso de medicamentos parenterales para 
evitar las convulsiones o tratarlas y controlar la presión arterial para después Iniciar el tratamiento de 
preeclampsla o la operación cesárea. 

Dentro (je fa lista de medicamentos con la que se cuenta voy a mencionar los que más se utilizan en 
la actualidad. 

Anticonvulsivantes 

El MgS04 (Su~ato de Mg). se promovió para el control de las convulsiones eclápticas desde 1933, 
pero esto sigue siendo emplrico. Posteriormente se negaron a utilizarlo ya que no era un fármaco que se 
utilizara como anticonvulsivante. Puesto que la lisiopalologla del trastorno no se conoce por completo, hay 
poca duda en cuanto a la controversia vinculada con los esquemas terapéuticos. El magnesio compite con 
el calcio por los conductos iónicos y puede tener efectos favorables disminuyendo la exilabilidad celular al 
mlnlmo. Además tal vez allera la producción de prostaglandlna en las células endotellales e Inhiba la 
agregación plaquetaria. 

Asl, los iones de Mg tienen efecto antivasoespástico similar al de los bloqueadores de las vlas de 
Calcio y de esta manera previenen la eclampsia. 
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La vla de administración es intravenosa o intramuscular: 

Dosis intravenosa: 

IMPREGNACION: 
MANTENIMIENTO: 

. 4·gram'os en 20 minutos. 
1-2 gramos cada hora hasta 12 a 72 horas post-parto. 

En caso de. cónvuislo~~s sep~ed~ admlnlstrar4g intrav~~oso en 5 minutos. 

Dosis Intrainuscular:. °".- · : · · --· · · 
IM~REGNACi~N: ¿ /1 b ~r~~os. S gramos en cada nalga. , --
_MANTENIMIENTO: ...• 5 :gramos ca_da 4_ horas ·alternan_do glllteos y continuar 

· ::hasta 12-72 horas post-pato.'' · · · • 

Cuando se utillzaMgS~~4, e~ la p~ci:nt~ se d~~en ~. ~gll:r s~Is de to~cldad: 
1.-

2.-

3.-

Aus~n~l~ del r~n~ia p~Íelar que ocurre ~on c~ncentraci~n~s sé ricas d~ 4=~ meqnitro. 

Depre~IÓn resplratorfa, (menos de 14 resplracf~nés por ml~u\~¡/qu~' ~c~rre con 
concentraciones séricas de 10-12 meqnitro. 

Signos de cardlotoxicldad, como aumento de tiempo en la 'conducciÓn can' ¡rol~~gación.dei 
inteivalo PR, QRS y OT, lo cual puede ocurrir con concentraciones séricas mayores de 12 
meq/lltro. Ocurre paro cardiaco en diástole con concentraciones séricas de.más de 15 
meqnitro. · · · · · · · · 

Como medida preventiva siempre que se tenga una paciente bajo e~te'e~u~rila,' s~'ie'comlenda 
contar con una ámpula de Gluconato de calcio a la mano para Inhibir la a~dad del Magnesio.. . .. : · 
Se debe de monitorizar al producto con cierta regularidad ya que en• ocasiones puede. producirse 
hlpermagnesemia en el producto. 'º "' · 
No se contraindica su uso durante la lactancia. 

Dentro de otros efectos del sulfato de Magnesio, se encuentra la-;edu~clón·d:e:la Ené!oÍellna 1 a nivel 
sérico (161). · · · · 

' ,-:':-- '·'·, ,:- '."\·'..,"·'~.'e' : ..... ;: • 

Fenitoina: Se desconoce el mecanismo preciso de acción de la Fenitolna,-per'o_algunos estudios 
sugieren que puede ser resultado de su capacidad para modular· el Intercambio de Sodio, Calcio y 
Prostaglandinas. (162) Además, en el estatus epiléptico, puede ser eficaz _como antihlpóxlco y asf disminuir 
el edema cerebral causado por la hipóxia. · · 

Las dosis que se recomiendan son: 

Vlaoral: 100 mg, dos veces al dla. 

Vla Intravenosa: 0.5-1 gramo en 100ci, de s;l~ción fisioÍógica a 50 mg/minuto. -

Es de impcrtancia indicar que l_a feniÍoina; tiende a 'unirse a las protelnas plasmáticas y~ por lo tanto, 
en mujeres con preeclampsla grave que quizá tengan hlpoalbumlnemla o hlpoprotelnemla marcadas, se debe 
tener en consideración este hecho. . · 
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No se han observado efectos neonatales advernos. A pesar de no tener tanta utilización, existen ciertas 
ventajas sobre el Sulfato de Magnesio, como: 

- Eficacia comprobada como fármaco antieplléptico. 
- Ausencia de actividad tocolltica. 
- Mejor toleracla de la paciente. 
- Vida media prolongada. 
- No afecta le frecuencia cardiaca fetal ni tono fetal. 
- Dosificación oral. 

Sigue siendo fármaco de segunda linea para la paciente preeclámptica-eclámptica. 

Dlacepam: Es una benzodiaceplna que Inhibe la. propagación de la actividad i:onvulslv~ .sin s~prlmlr 
el foco. (163) En cuanto a la preeclampsla-eclempsla, la vida media de.sus metabolitos pueden deprimir la 
respiración neonatal y causar hipotonicidad cuando el parto ocurre poco después de la administración de este. 

• " • - < --."~ :· - • • • ', ' -. • • • - •• 

""_.:,-

Puede ser administrado por vfa lntramusculár o Intravenosa a dosis de: . .. 
lntravesosa: 5mg en 1·m1nuto; y se puede repetir en.4 ocasionas cada 5 minutos. 

· · (máximo 20 mg); · · · · · · · · · · · · 
'· --;_:1· ·, .... , 

Nos~ reco;¡\le~~J~~~~o ~?,¡~~co; ~·~Úe~easo'ciaa ~:1rorÜi~'c1o~e~ congénita~ cuándo~~ toma 
en el primer trimestre del embarazo.,>· . ·- · · 

Se han demo~trado ~i;¡e; iÓxJcos ~n el neonaÍo h~~ta 3 se·¡¡;a~as d~spués del parto: Puede cursar 
con hlpoterr'.'la yno se,utiliz~eri lal~~tan~la. · . :C;.: · · · :,\~ .:.· _ ... 

cómo.se puede ver el dlacéparíi es úUI sólo en casos dé convulsl.Óri pre;ente, ya qu~actúa en 5 
minutos Inhibiendo hasta el 85% de la crisis.• · · ·. · · · · · 

AntÚ~Jáert0~s~~S-

los qu• ~:~~~~~entJs anuhipertensEos q~~ se u~nzan.,:~ urllenÍ:i~{h1p~~~11~r,~s son.~arios; d.entro de 

·. Hi~~~l~~lna: : su me~a~is'mo de a'cclO~ ~~· s~ de~cribió¡;;.-~~,,;eÚ;; ladcis1s Íntr~ve"nosaes de 5 
mg con control de la presión cada 5 minutos. Se pu·ede admlnistrar,cada 2.0.o 3.0 minutos y .asl sucesivamente 
hasta 300 mg como dosis tope. No se hen d.emostrado efectos adversos en el. feto· y naonato: se deben de 
vigilar durante su administración signos de cuadro Júpico; Se p·uede .obse.Var taqulcárdia y cefalea· en la 
paciente. ·• 

"<• 

Diazóxldo: Es un dilatador arteriolar, por Jo tánto un antihipertenslvo ·niuy poténte si.se ádmlnlstra 
Intravenoso. Actúa directamente alterando la receptividad del músculo. liso arteriolar y produciendo un.a calda 
de la resistencia vascular periférica. Puede producir retención de sodio; y se debe de .utilizár junto con un 
diurético. · ··• -•. · • ··· ·.·. - · ·. T- .... , ........ · · ···· ·~-.-- ·•·• • -

Al administrar el diazóxldo, ocurre un aumento en la frecuenclá cardl:ca ~en~¡ Íl~lúmen ~J~uto·a 
causa de la respuesta compensadora de los baroreceptores carotideos. a la calda de la presión arterial, pero. 
no cambia el flujo renal ni la tasa de filtración glomerular. · · · · · 

El fármaco actúa en cuestión de 1 O a.15 segu~dos y ·¡,l.~f~cto má¡~a· se registra e.itr~ los 30 y 40 
minutos. La dosis intravenosa es de 300 mg administrados en forma rápida (1 O a 15 segundos), o en bolos 
de 30 a 50 mg por minuto. · · · · · · · · · · 
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Se emplea principalmente en crisis hipertensivas, y toxemla severa. Sus efectos secundarios son la 
Inhibición del trabajo de parto y la hlperglicemla. En grandes dosis puede ocasionar sufrimiento fetal agudo 
y muerte Intrauterina. (164) Por tal razón se debe de mantener constante vigilancia de la presión arterial 
durante su administración. 

Nltroprusiato de Sodio: Es un medicamento sumamente eficaz, para el tratamiento urgente de la · 
crisis hipertensiva. Farmacológicamente relaja el mllsculo liso arteriolar y venoso de manera equivalente, 
Impidiendo la entrada y activación intracelular del Calcio. 

La dosis inicial es de 0.2 mlcrogramos pgr kilo por minuto. Debido a sus efectos sobre el feto, como 
intoxicación por Tioclanato y Cianuro, llegando incluso hasta la muerte fetal, este medicamento está 
contraindicado durante el embarazo, siendo ufüizado minutos antes de la extracción del producto. 
Nuevamente pongo a consideración el riesgo/beneficio de la madre y feto. (165) 

Nifedipina: Ya vimos sus mecanismos de acción en el capttulo previo. Se puede administrar 
sublingual a dosis de 1 O mg teniendo un inicio de acción en 3 minutos con efecto máximo de una hora. No 
tiene efectos fetales y puede Inhibir el trabajo de parto ya que tiene actividad tocolltica. Otro tipo de tratamlenlo 
que se utilizó durante muchos anos, fue la Expansión del volumen plasmático: Este método se originó 
desde que se observó que el volumen plasmático, el gasto cardiaco, y la presión capilar pulmonar estaban 
disminuidos en las pacientes con preeclampsla. As! mismo, otros autores reportaron que la infusión de 
colóldes disminuía la presión arterial y la resistencia vascular a pesar del Incremento del volumen vascular. 
Sin embargo, los erectos de los coloides son por lo general transitorios, probablemente por que el árbol 
vascular se encuentra "debilltado", mientras que la Infusión de cristaloides por si solos disminuyen la presión 
oncótica, la cual ya se encuentra disminuida en la preeclampsla. 

La expansión de volumen pudiera ocasionar edema pulmonar y/o cerebral Inmediatamente en el 
puerperio. Este tipo de tratamiento se utilizó de manera emplrica con el propósito de vencer la resistencia 
vascular de la preeclampsla y evitar un estado de Insuficiencia renal aguda, al que muchas pacientes llegan 
y el cual se resuelve en fas primeras semanas del puerperio. La Insuficiencia renal aguda es una complicación 
muy rara, incluso en la preeclampsla severa. En resumen el tratamiento de la mujer con hipertensión aguda 
del embarazo se puede describir en este cuadro: 
Fi uraX. 

Hll"rtmslQ1 g'h'I' :flciJcldi'I por~· eñi~IUCI 
Ul~H de l.u lB WlllH$ te I¡ ~Uciotl 

\b• O°! 1'4} -.>I 

tlt 2:!J lCU~U 
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La vfa de elección del nacimiento es la vaginal, siempre y cuando las condiciones maternas y fetales 
lo permitan, excepto en la Inminencia de eclampsia. En estas pacientes el embarazo deberá Interrumpirse 
entre las 6 y 12 horas después del contacto con fa paciente, prevlamente·astablllzada y da manera 
Independiente de Ja edad gestacolnal y al estado del feto. En asta caso Ja vla de elección es Ja abdominal y 
se prefiere el uso de anestesia general. 

Un nuevo método para combatir la hipertensión severa Inducida por el embarazo, a sido el empleo 
de prostaciclina mediante goteo Intravenoso, procedimiento lógico, ya que tal substancia es un vasodilatador 
y antiplaquetario potente como se describió en CJ!pltulos previos. Su empleo es dificil, necesita ser aplicado 
por vla parenterat por ser Inestable y su dosis es limitada por sus efectos vasodilatadores adversos. El 
protocolo comienza con una doslS de 1 nanogramo por kilogramo por minuto, para aumentar a 3 nanogramos 
por kilo por minuto. En casos gravas se necesita a veces una dosis completa de 10 nanogramos por kllo por 
minuto, y se tiene que administrar con soluciones amortiguadoras. (167) 

En conclusión hacemos hlncapie en que el manejo de la preeclampsla severa o crisis hlpertenslva 
aguda del embarazo debe ser selectivo, y realizarse solo en un centro de cuidados de tercer nivel, con 
instalaciones adecuadas para cuidados intensivos. 

Un ejemplo del manejo de la enfermedad hlpertenslva aguda del embarazo es como se demuestra 
en et siguiente esquema. Se debe de hacer incaple en que cada cent¡o hospitalario maneja de diferentes 
maneras a sus paciente. 

CONDICION CLINtCA: 

J.- Hipertensión Inducida 
por el embarazo. 
(leve-moderada) 

a) Paciente asintomática 
con mejorla cllnlca. 

b) Paciente asintomática 
y ausencia de mejorla. 

11.- Hipertensión Inducida por 
el embarazo severa y feto 
Inmaduro con retraso en el 

TRATAMIENTO 

TRATAMIENTO: 

Expectante 

1- Tratamiento ambulatorio 
1: Visita al médico dos veces por semana. 
2: Vigltancla fetal '. 
3: Reposo en cama;, 
4: Educación de la paciente en cuanto a 

datos de gravedad. · 
5: Peso diana:.·, . 
B: · Monltoñzaclón casara· da la presión 

arterial. · · 
. . . . . ' 

11- Hospitallza.clón· ..... -.. . •-.: ' 
· 1: Protelnas uñnalias dianas. 

2: Vigilancia fetal~;:. 
3: Dleta'regular: . . 
4: Peso diaño> .. •·· . , . ::: _ 
5: Presión arterial cada 6 h. 

- ·-

Definitivo.- · . . ... _, 
1: Prevenir convulsiones. 
2: -Control de. fa . presión crecimiento 

Jntrauteñno arterial.: . .. , 
3: Nacimiento' por vla vaginal o .cesárea 

dependiendo:, de.:. las .. condiciones 
maternas y fetales, 

Tesis versión·i / s2 



111.-Hlpertenslón inducida 
por el embarazo severa con feto maduro 

1: Prevenir convulsiones. 
2: Control de la presión arterial. 
3: Nacimiento por vla vaginal o cesárea 

dependiendo de . las condiciones 
maternas y fetales. 

Vigilancia· fetal se' define. como pruebas que .demuestran bienestar fetaf Incluyendo, aunque no 
limitarse a, movimientos fetales, prueba con y sin estrés y perfil bloflslco. 

EVOLUCION Y COMPLICACIONES DE LA ENFERMEDAD HIPÉRTENSIVA ·· 
AGUDA DEL EMBARAZO : 

La evolución de Ja enfermedad hipertenslVa aguda d~J e,;;tiaraz~ '~n el 1 oo/.'de los casosociirre sin 
complicaciones. El resto puede presentarse con complicaclonesqúe ·van';desde las que'nó.ponen en peligro 
la vida, hasta ras que provocan, tanto la muerte de la madre;·c·omodel producto:'• ·. '·:· · 

,".?,'. ~·!~>:-::;'(;;' - .-,:,.._~ '/' 

Como ya describí anteriormente la patología caracterl~tlca'en disÍintosÓrg~nÓs blanco de la enfermedad 
hipertensiva aguda del embarazo, me limitaré a describir las cómpllcaclones y 'su reflejo 'en la Í:llnlca sobre 
la paciente. · · ·:~ ?'.'é; :•; ,' ,:.~, > . '· 

Una de las primeras complicaciones que pueden ap~;ec~r en la' EHAE ~s una.alt~r~clón ~n e'J slstelTla de 
COAGULACION, encontrando en algunas, un cuadro que varia entre, trombocitopenla aislada (15% de las · 
pacientes con preeclampsla.eclampsla), anemia hemolltica microanglopática (5%) y coagulación lntravascular 
diseminada. · · · · · 

Sindrome de HELLP 

Se ha descrito el Slndrome de HELLP en aproximadamente 10% de los casos de preeclampsla,eclampsla. 
Este síndrome es una forma grave de la enfermedad hlpertensiva aguda del embarazo: Aunque algunos 
autores lo mencionan como una complicación de la misma enfermedad hipertensiva, otros autores lo toman 
como una subclasificaclón de la EHAE. · 

El Slndrome de HELLP se caracteriza por: 

H (Hemolisis) 
E (Elevated) 
L (Liver enzymes) 
L(Low) 
P (Platalets) 

Cllnicamente se observa ANEMIA, PRUEBAS DE. FUNCION HEPATJCA ALTERADAS Y 
TROMBOCITOPENIA. 

La presencia de este síndrome se acompaña de altas cifras de morbl-mortalldad perinatal y materna. (168) 
La lesión hepática clásica asociada a el slndrome de HELLP, se caracteriza por necrosis focal o perlportal del 
parénquima hepático, en la cual se destacan depósitos de fibrina en Jos sinusoides, aunque de Igual manera, 
se pueden observar estos depósitos en las pacientes preeclámpticas sin.este síndrome. (169) Algunas 
revisiones del tema destacan la importancia de que las anomalías que se observan en el laboratorio no se 
correlacionan con el dano hepático que se esta provocando, por lo que hay distintas variaciones en cuanto a 
su tratamiento. (170) 
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El crilerlo de Slbal para el diágnóstlco de esle slndrome Incluye los siguientes datos de laboralorio: 

1.-

2.-

3.-

. . 

Hemóiisis: Defin_lda por an~rmalldad~s del frotis de sangre periférica; incremento de 
blllrrublna (1.2mg/1 OOml o más); e Incremento de la Deshldrogenasa Láctica (DHL). 

Aum~nt~· de '1~~ énzlrna~ ha~áticas:. De~~lda por cifras de Transamlnasa Glutámico 
Oxalacé_tlca (TGO) > 7p Ulnitro, y aumento de la DHL. 

Trombo61topenla; D~flnÍdap~r c¡jfrás menores a 100 000 plaquetas/mm3. (171) 

Hasta hace poco,: j~ maio.rfa ~~las ln~esÍig~clones demostraban que el Slndrome de HELLP no era 
una fonna de coagulopatla lntrav:íscularáisemlnada;porque todos los estudios de coagulación en la mayorla 
de las pacientes eran normales. Sin embargo, se detectaron cifras bajas de fibrlnógeno y un aumento de 
productos de degradación de fibrina en 38% de las pacientes con el sindrome, que sugerla la presencia de 
Coagulación lnlravascular Diseminada. (172) 

No se han enconlrado datos de que el Slndrome de HELLP curse con un estado, de CID 
descompensada, sin embargo, se demostró CID compensada en todas las pacientes con este slndrome, y 
en un pequeno porcentaje de lasque presenlan preeclampsia. En otra revisión de Slbal.de 1990, se.demostró 
que el slndrome puede presentarse antes del parto (69% de sus casos), asf como después de el nacimiento 
(31%). En el grupo de postparto el Inicio de las manifestaciones varió de unas cuantas horas a selsdfas. 

La presentación cllnica de este slndrome es muy variable, sin embargo, se~os~~~ha c~an~o: la mujer 
es caucásica, multlpara y muestra Incremento Importante de peso y edema generalizado. 

La hipertensión puede estar ausente en 20% de los casos o ser leve en el 30% de ellos. 

Los signos y síntomas que predominan son: nausea, vómito y cuadro de aparente origen viral. En 
ocasiones la paciente acude con dolor abdominal vago, dolor en flanco u hombro, lctertcla, hematuria, coliurla, 
hemorragia gastrointestinal, glngivorragla y otras molestias. Como consecuencia se puede llegar a un 
diagnóstico erróneo y esto culminar en complicaciones médicas y/o quirúrgicas. 

Dentro de el diagnóstico diferencial de este slndrome se Incluyen: 

Causas gastrointestinales: 
- Hepatitis viral 
- Gastroenteritis 
- Enfermedad vesicular 
- Ulcera péptica 
-Apendicitis 
- Hlgado graso agudo del embarazo 

Nefropatlas: 
- Nefrolitiasis 
- Pielonefritis 
- Glomerulonefritis Aguda 
- Slndrome Urémico Hemolltico 

Inmunes y otras: 
- Trombocilopenia ldlopática 
- Púrpura Trombocitopenlca Trombótica 
- Lupus Eritematoso Sistémico 
- Encefalopatra 
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En cuanto al tratamiento hay múltiples controversias. Algunos autores consideran que su presencia 
es Indicación para el parto inmediato, en tanta que otros recomiendan procedimientos más conservadores para 
prolongar el embarazo que cursa con Inmadurez fetal. 

La presencia <Je este Slndrome no es indicación para el parto Inmediato; Ja mujer que está lejos de 
un embarazo a ténnlno puede ser tratada y observada en un centro de atención terciaria. La primera prioridad. 
es valorar el estado materno y estudiar el bienestar fetal y de acuerdo a estos parámetros tomar las medidas 
terapéuticas que mejor convengan. · · · 

Se describió trombocitopenla en recién naéidos de preeclámpticas. (173) La trombocttopenla también 
se observó en hijos de madres cdn Slndrome de HELLP, ysu Incidencia varia del 26 al 47%, aunque no parece · 
tener reinclón con la tromcocttopenla de la madre. Se desconoce si la disminución de las cifras plaquetarias 
se debe a un consumo elevado, a destrucción o a supresión de la producción plaquetaria: · · · 

En cuanto al tratamiento, también se han realizado estudios con el propósÍ;~·d~ ~tillza; JnÍercaÍnblo 
de plasma fresco congelado en pacientes que persistan con cifras bajas a Jos diez dfas dar postparto, 
llagándose a requerir hasta 3 litros de paquetes plaqueterios para lograr un aumento sostenido de cifras 
plaquetarias promedio a las 24, 48 y 72 horas. · · · 

Olras complicaciones de Ja EHAE serian las siguientes: . . . . · : .. .. "• .• :. · < · 
Desprendimiento Prematuro de Placenta Normoinserta, Ja cual sería la más frecuen'te, Ja .. hemorragia · 
lntracerebral, Ja cual es la más grave y airas como Edema Pulmonar/-Necíosls: .. Túbular Aguda, . 
Desprendimiento de retina, Ruptura hepática y Paro cardiopulmonar. ···- 4

- .,<i.' __ ~,:· 0>· 

La tasa de mortalidad perinatal publicada hasta la fecha va dé un 10 á 1 a•Á,; En lo ciile c~ncler~e a 
fetos vivos, al ser hospitalizados en centros de perinatologla, la tasa de mortalidad dlsminlye al 4%'. Muchas 
de fas muertes perinatales dependen de premalurez, retardo en el crecimiento Intrauterino, asfixia, y la mayor 
Incidencia de desprendimiento prematuro de placenta. · 

Desprendimiento Prematuro de Placenta Nonnoinserta 

Como se describió en temas previos, la placentación en la hipertensa no ocurre de manera uniforme 
y normal como consecuencia de la alteración en la invasión trofoblástica, esto trae consigo una disminución 
en el riego del lecho útero-placentario alterando de esta forma la placentación más de lo que ya está, y 
pueden surgir Infartos isquémicos en las vellosidades retardando asl su propia proliferación. Esto produce una 
mayor predisposición al desprendimiento parcial y prematuro de la placenta en su sitio de Implantación. Esta 
complicación es rara, ya que se observa en aproximadamente el 1 % de todos los embarazos, pero su 
frecuencia aumenta hasta cuatro veces como mfnimo cuando existe enfermedad hlpertensiva. 

Por todo lo demostrado, es de suponerse un trastorno grave en el bienestar y supervivencia del fetci, 
por lo qua el tratamiento ante esta complicación debe de ser urgente. 

Complicaciones Neurológicas 

Ya se mencionaron previamente las caracterlsticas de la paciente que desarrolla eclampsia por lo que 
solo me limitaré a mencionar las manifestaciones neurológicas de ésta. La complicación grave de la --
eclámptica es el aumento de la presión intracraneana. Este aumento de la presión debe de considerarse en 
casos en que la paciente continúe en coma después de convulsionar o en aquellas con pupilas ovales y 
papiledema. 

El accidente vascular cerebral constituye uno de los cuadros más comunes de muerte en esta 
patologla, ya sea preeclamsla severa o eclampsia. En la hipertensión extrema la vasoconstricclón normal 
compensatoria cerebral puede tornarse defectuosa y aumentar el riego sangufneo cerebral. ~orno resu_lta~o 
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segmentos vasculares se dilatan, sufren isquémia, y elevan su permeabilidad, por to que ocurre exudación de 
plasma qua causa edema cerebral focal y edema de iós vasos; terminando en una disminución del riego 
sangufneo al cerebro. · · 

~En la EHAe;i~-causá más coÍnún de muart·e materna, es la hemorragia cerebral, la cual ocurre en 
alrededor_ del 60% _de las_ pacientes que. fallecen por eclámpsla: Las hemorragias_ pueden ser desde 
petequiales hasta _hematomas grandes parenquimatosos o lntraventriculares. Se a demostrado que el aumento 
de la presión lntracr~neal se debe a ta presencia de hematomas y no al edema en si. (174) 

Úna causa de cefalea y convulsiones en el postparto es la trombosis cerebral. La mayoría de las 
veces, el trombo se forma en una vena que pasa por la corteza cerebral. La tasa de mortalidad asciende a 
40% en casos de trombosis. 

SI se tiene la sospecha de aumento en la presión lntracraneal, esta Indicado hacer una tomografia 
craneal en busca_ de hematoma, tumor o contusión cerebral. SI se confirma es Indispensable el tratamiento 
Inmediato: Dado que con presiones lntracraneales de más de 40 mm de Hg ocurre isquémla tisular, se 
recomienda la terapéutica cuando ésta exceda los 20 mm de Hg. 

Protocolo en _el tratamiento del aumento de Ja presión lntracraneal: 

1.-

2.-

3.-

4.-

5.-

6.-

ElevaL.la porción cefálica con respecto a la cama (Semlfowler de 30 a 45 grados). y 
~-conservar la cabeza e~ posición intermedia para mejorar el retorno venoso. 

- Intubación con hlperventilaclón para disminuir la PaC02 (PaC02 blanco de 25 a 30 mm de 
Hg) y oxigenación constante. 

Corrección de hlponatremla o hlpo_osmolaridad, si la hay. 

Control y prevención de recurrencla de las convulsiones. 

Administración de diuréticos osmóticos, de asa o ambos. 

Extracción del liquido cefalorraquldeo si se utiliza catéter intraventricular. 

La hiperventilación que causa hlpocápnea, produce vasoconstricclón cerebral que lleva a una 
disminución del volumen sangulneo cerebral y como efecto secundario a una disminución de la presión 
lntracraneana. 

Los diuréticos osmóticos como el Manito! o la Urea, disminuyen la presión lntracraneal estableciendo 
un gradiente osmótico entre el plasma y el cerebro, que causa paso de liquido de este último a la sangre 
circulante. No obstante, es necesario usar con precaución el manitol durante el embarazo, por que las fueJZas 
osmóticas producidas, que son beneficiosas para el aumento de la presión intracraneal, pueden causar o 
exacerbar el edema pulmonar y ocasionar el paso de liquido libre desde el feto. 

Los diuréticos de asa, como Furozemide disminuyen el volumen intravascular y la producción de 
liquido cefalorraquídeo. Asl mismo, también tienen efecto sinerglsta con el manito! para disminuir la presión 
intracraneal. 

Edema pulmonar 

El edema pulmonar que puede ocurrir en la enfermedad hlpertensiva del embarazo, quizá ocurre de 
forma secundaria a diversos mecanismos aislados o más a menudo combinados. En algunos casos· Inclusive 
puede ser yatrogenia. 
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Algunos de ·los Procesos QUe ~aUsan ~dªfllª ·pulmoilar son: 

Disminución. de la ·presión cololdosmÓtlca del plasma. 
a) Uso de gran canti.dad de sol.u.clones cristaloides. 
b) Pé.rdida sangufnea du.rante .e.1 parto o después de ef, 
c) Pérdida de.albllmln·a en'orina y hacia ef intersticio.· 
Aumento de la presión capllar pulmonar en cuna.· · · 
a). Sobrecarga yetrógena de llquldos. · : ; ... · · 
b) · . Movilización postparto da liquido extravas.cular. 
c) insuficiencia Renal · • · •· ·. · . ·. .. 

IU Lesión capllar endoteliel.' . . .: . . . 
a) Aumento de la permeabilidad. . . 
b) .. Aumento de la presión oncótica Intersticial. 
c) Sépsls. · 

IV Disfunción Ventricular Izquierda 
a) Sistólica. 
b) ··Diastólica. 
c) Ambas. 

La incidencia de Edema Pulmonar en I~ Enfermedad,hip~rtens~~·daf embarazo es.del 2 a 5 %. 
En cuanto af tratamiento del Edema Pulmonar, son:lmportantes fas.slguentes medidas: 

1.- cuantificación de gases sanguíneos. 
2.- Oxígeno suplementario, _ . - . -·. ;-. . .. ---__ ·_ - . 
3.- Ventilación con presión positiva (CPAP o Intubación); : • 
4.- Disminución del Sodio de los liquidas parenterales. · 
5.- Reducción en la velocidad da Infusión de liquidas. 
6.- Catéter de Swan-Genz. · 
7.- Diuréticos parenterales. 
B.-. Determinación de la postcarga si es necesario. 
9.- Nitroglicerina Intravenosa. 

Insuficiencia Renal Aguda 

Es una complicación muy rara de la preeciampsia-oclampsia, y su aparición suele ser resultado de 
Necrosis Tubular Aguda o raras veces de Necrosis Cortical Bilateral. Cuando aparece ésta, generalmente sa 
asocia a Desprendimiento Prematuro de Placenta Normolnserta y Cuagulación lntravascuiar Diseminada. 
Como resullado estos embarazos tienen tasa de morbi-mortalidad fetal y materna muy elevadas. (175). 

No se ha descrito mucho sobre la evolución de las pacientes que sobreviven, pero no cabe duda, que 
la Insuficiencia Renal Aguda en la Preeclámptlca, cursa con gran aumento de mortalidad fetal y materna. 
Algunas quedan confinadas a diálisis de por vida, y el resto mueren por nefropatla terminal. 

Los principios terapéuticos del tratamiento de la Insuficiencia Renal aguda, incluyen cuidados de 
sostén y diálisis, hasta que la función renal sa recupere. 

La diálisis peritonaal tiene menor riesgo de hipotensión y cambios hldrtcos rápidos vinculados, con 
respecto a la hemodiálisls. 

Las Indicaciones para la diálisis son: 

Hlpercalamla que pone en peligro la vida. 
Hlpermagnesemla. . . . . . 
Sobrecarga fulminante de volumen o aumento notorio de la crea_tinlna sérica. 
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La Insuficiencia Rena'1 Aguda, como consecuencia de Preeclampsla-~clámpsia, se resuelve por 
completo después del. parto en pacientes bien atendidas según Ja experianci.a de Sibal ... 

Rotura de Hematoma Hepático.Subcapsular 

Ya mencioné las elter~clories patblóglc~s a ~J~el hepátii~ en otro ~~pitU1~'. Alguna~ autores Jndlcari 
que la necrosis hemorráglca hepato-celular puede ser causa de hast.a el 55 % de 1.as muertes maternas en 
los trastornos hlpertensivos del embarazo durant~.el.t~rc~r t.rime.stre.,(1;sp;/ :::'"' •. ··•· · 

Se han 'encontrado hematomas:hepétícos subcá~ulares rotos y'no rotos; Lá mayorla de estos 
asociados al Slndrome da HELtP. · · · · · · .. · 

FI uraXI. 

U(1f-111"•ll• .. hlC..•lo•tu•ll, 

Estas pacientes pueden acudir al médico con varios signos y slntomas. pero ninguno es 
patognomónlco y todos posibles en mujeres con Preeclampsia-eclampsla sin hematóma. 

Las manifestaciones pueden ser, dolor epigástñco o del cuadrante superior derecho (90%) 1 asl como 
nausea y vómito (50%), y otros síntomas similares a un sfndrome viral inespectfico. 

Se cree que el dolor epigástrico o en el cuadrante superior derecho es resultado de la obstrucción de 
riego sangulneo en los sinusoides hepáticos que se produce por los depósitos de fibrina. Estos hallazgos, asl 
mismo, pueden ser la causa del aumento de las enzimas hepáticas. En raras circunstancias la afección 
hepática tal vez origine hemorragia intrahepática y formación subcapsular de hematoma que llevan a la rotura. 
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La rotura del hlgado es una complicación que pone en pelfgro la vida, pero afortunadam.ente es rara 
en el síndrome de HELLP. En casi todos los casos afecta el lóbulo. derecho y es precedida por la aparición 
de un hematoma parenquimatoso. 

EÍ trastorno.suer~' ocu~rir ~on dolor epigástrico Intenso que persiste varia~· horas.·ante~ deÍ colapso 
circulatorio. " ·· · · · · 

La prese~clade'hematoma hepático subcapsular roto que causa choque es Í~dlcaélón ci~ "transfusión 
masiva da sangre, plasma fresco congelado y ¡¡Jaquetas, asl como laparotornla Inmediata:. ':•<. · 

. Las ~pera~lones para ia Intervención quirúrgica Incluyen tapbnaml~~to ~~i~~~j~; /fga~u;a de los 
segmentos hepáticos hemorráglcos, embo/fzaclón de la arteria hepática .del segmento afectado, sutura laxa 
de epiplón o· malla. qulrürglca. Inclusive con tratamiento la morta/fdad matern.o,fetal supera el 50%." · 

Paro Cardlovascular 

Au'nque rSÍ~. pu~d~ ocurrir paro «?Bi:d~ovascular en rel~.ér~n ~ 16~.-~~~~¿~· ~-0r1;~·~i.ñ'á~i·~~~-~-ue ··ocurren' 
en la enfermedad hlpertensiva del embarazo. Generalmente se observan.en traiMrnos de origen yatrógeno, 
debido a la Intervención terapéutica como hipermagnesemla o edema. pulmonar ó bien a edema cerebral 
masivo. ::~·,-:>::::.::-, ,,. --·:·:~.·-,,~.--· ~·;:~~~: =;~·:·_· .. ,~ ·, : ... :: .: 

La programación de una: ce;área dúrant~;el pa'r() éardlopuÍmonár constituye un ,dilema del 
!rata miento. Sin embargo la ex!racclón'del feto mejora los .esfuerzos de reanimación, que permiten una mejor• 
compresión torácica y ventilaclón;:'asr'taniblén· rnejora el·fetorno venoso'.' y se ,faclllta la reanimación 
farmacológica. · · · .... · " · · · · ·«,.>• ... ,, .• · · · · · "· 

Las gulas de traÍarnlenlÓ deben de Ín~luir prlnclplos y té~nlcas d~ sostén básico: ~st~blecer la vla 
respiratoria~ propor_cfon~:~ _ox!g~~~ ª-~-(~ CO!'D,~ -~ost~n clrc~Jato~o. · ' · ·· 

Hay algunos factor~s qu~ alteran la reanimación cardlopulmonar c~IÍ
0

lóráx ce~r~do, en la 
embarazada: 

a) Mayor volumen sanguíneo. 
b) Mayor gasto cardiaco. .. 

· c) · Disminución en la resistencia vascular periférica (no en preeclampsla). 
d) Aumento del volumen uterino y posición supina. · 
e) Disminución de la capacidad pulmonar. 
f) Compresión de la aorta y vena cava Inferior. 

Disminución del retorno venoso. 
Oclusión aorto·lllaca con disminución del flujo renal y uterino. 

g) Mayor consumo de Oxigeno. 
h) Mayor velocidad de producción de melabolltos ácidos. 

Algunas publicaciones sugieren que la cesárea ~per.lmc:>rten''i realizada en los cuatro minutos 
siguientes al paro cardiopulmonar materno, se vincula con las tasas más altas de supervivencia materna y de 
recién nacidos neurológlcamenle Intactos. (177) · ' · · · -

Otras complicaciones 

Desorendimlento de retina 
. . \ . : ~' . 

No se ha dilucidado si la preeclampsla per se sea la causa del desprendimiento, ya que se han 
publicado estudios donde se ha observado esta alteración en embarazos. normal.es. (1.78) 
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El desprendimiento que suele ocurrir, por lo general revierte, aunque la visión no q'ueda Indemne. 
(179) 

Convulsiones postparto 

. Otro dáto muy Importante en el que hago Inca pié, es el hecho de que en· 1a ectámptica ·las 
convulsiones pueden aparecer Inclusive después del parto o cesárea. Estos datos fueron confirmados en 1994 
en un estudio de pacientes que presentaron crisis convulsivas en et puerperio entre los siete dlas y seis 
semanas del mismo, por lo que en una paciente con EHAE tenemos que vigilar sus presiones y su evolución 
cllnlca posteriores al parto, y no. dar por hecho que todo se resolvió en et puerperio. 

Por to tanto después del parto habrá que vigilar con cuidado a la paciente, Incluyendo valoración de 
reflejos, presión arterial, flujos urinarios, asl como la cuidadosa administración de soluciones y medicamentos 
parenterales. Esta vigilancia no solo debe de quedar a cargo del personal de enfermería sino que también a 
del médico, y debe de ser tanto en la sala de recuperación, como en la sala de puerperio durante un período 
mlnimo de 24 a 72 hrs, periodo durante el cual se pueden presentar compllcaclones fatales. 

En los casos de Eclámpsla se ha senalado que 25% aparece en el puerperio, y por ello es 
indispensable la vigilancia en tal periodo. 

Las complicaciones que más se observan en el puerperio Inmediato aparte de las ya mencionadas, 
son la intoxicación hldrica, el edema agudo de pulmón y el deterioro de. la función renal. 

PRONOSTICO 

Hay muchos estudios cllnlcos que describen la culminación del embarazo y el pronóstico a largo plazo 
después de la preeclampsia. 

En los informes más recientes se observó que las pacientes con antecedentes de preeclampsia y las 
nullparas por Igual, tiene mayor riesgo de presentar la EHAE en embarazos ulteriores (180), y mencionan 
además que el mayor riesgo se encuentra en aquellas que presentaron preeclampsla antes de término. 

Otros autores (181), encontraron tasas de Incidencia mucho mayores de preeclampsia, y mala 
evolución perinatal en. embarazos posteriores en el grupo de preeclámpticas y eclámpticas. Además 
observaron que las mujeres con preeclampsla grave antes de las 30 semanas de gestación tuvieron una 
incidencia mucho mayor de preeclampsla en su segundo embarazo, que aquellas en las que inició a tas 37 
semanas de gestación o más adelante (76% contra 38%). 

Otr~ dato Importante a recalcar es que estos estudios demostraron que las mujeres con preectampsla 
grave o eclampsia en su primer embarazo, tuvieron una Incidencia mucho mayor de hipertensión crónica en 
etapas po.steriores de su vida, llegando a ser de hasta el 14.8%. 

Algunos casos con preeclampsia mucho antes del término, presentaron desprendimiento prematuro 
de placenta normoinserta, cuyo riesgo aumenta en aquellas con preeclampsia grave antes de las 34 sem, y 
en particular en aquellas que tuvieron dicho padecimiento en el segundo trimestre (182), llegando a ser del 
5 al 20%. 

CONCLUSIONES 

Debido a que la Hipertensión en el embarazo, cualquiera que sea su tipo, es una causa frecuente de 
morbl-mortarldad materna.fetal, es de vital Importancia para el obStetra conocer todo cuanto pueda acerca 
de este padecimiento. , 

Además de que no es un problema esporádico, y que su fr~cuencia ha aumen,tado a ~ravés d~I tiempo, 
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se cuenta en la actualidad con una arsenal de teÓrfas en c_uanto á su orlgen y eHologla; asf com.o para sÚ. 
tratamiento. ' · · · · •·. · · 

con esta conélusió~ qul~ro h~ceiver ~t médico; que la ~iiri~billdád i~iá~éúuri~ don I~ c¡Ü.; ~e cuenta, 
en muchas oca~ones a expensas de me_dlda_s empfricas y·en otras con bases·médlcas; se solucionará el : 
problema en algunas pacientes, mientras que 'en otrasoí:aslones habrá refractarledad al tratamiento: . 

- , ·.(_;'.·: .. ·~.:>~:· .. .-:·1~·.::::.:'.)~·:< >. '.:::~{: ·_ ·;.~·:·:;,_-.·:·~}:\'-·(::;./·_'.:,:·¿;,:e--~~:;:,},·:.;.:=?~,:~::::\:;-. "H~.:=::·,_ -ti<:'-·_-. . . 
: Con este üpode ¡ía_tologlas; nos·dam_os cuenta de que no todás_ las veces hay felicidad después del· 

parto, sino que en ocasiones et obstetra se ve eD la necesidad de saber. resolver. enfermedades 'que ponen 
en peligro Ja vida de~~ !!l·adre y.~~~ _r~to.·/ .~.~' ;. _ _ h,.,," _.i/~ .. : :.::,~;~-- ¡. ·;~-- ::.'~~\- .~;;·::: 

. También es l~portánt~ d~staéar qÚeel ti~íamientodébii de ser.rmllüdlclplinario, yaquela mayorfa 
de los fánmacos qúe se uüliZan y ia'afecclón a diver.íos órganos de la iiconomfa qüe la.enfermedad conlleva, 
no son del dominio del obstetra, y con frecuencia es ·necesaria lá lnteiv_enclón de especialistas de otras areas 
dela medicina_.:. ':·:~•-· .-,_:y.•·.· \ • ·· · 

Quleriiídrmi~á; mi Írab~jÓ con·.;¡ mensaje~~ quéfa e~fermectad'híp~Ít~~siVaagtida del~mbarazo 
es un padecimiento potenclalm"e'nte letal; pani.el c_ual todo médico; y no me refiero sólo al obstetra, debe de 
saber manejar adecuadamente ·y si fuese posi_ble_ traiai dé prevenir esté tipo· de 'padecimientos. 

"No ensenar aun Íi~nÍbr~ tjue ~~té cl';~pu~sto /api~nd~; es d~sapr~vech~r a un hombre. Ensenar 
· · a quien no está dispuesto a apren~er es malgastar las palabra~"· 

confuclo. 
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